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Kapitel 6: 

Bewegungskoordination 



6.1 Starre Korperposen 

Zuweilen begegnet man vor Kaufhausern Oder 
in Parkanlagen Bewegungskiinstlern, deren Kunst 
darin besteht, sich nicht zu bewegen (Abb. 6.1). 
Ihr Korper verharrt in einerStellung, alswareer 
in Gips gegossen. Zweifellos erfordert solche 
Bewegungsstarre einen enormen Aufwand an 
regulatorischer Aktivitat. An diesem Austarie- 
ren sind Gleichgewichtsorgane, Hirnstamm 
und Stellreflexedes Riickenmarksbeteiligt. Das 
ei n wan df rei e Fu n kti on i eren sol ch er Stiitzmoto- 
rik bildet die Voraussetzung fur jede Handlung 
Oder Reaktion. 



Regelung der Muskellange 

Wenn man steht Oder in gebiickter Korper- 
stellung verweilt, muB die Muskulatur ent- 
sprechend angespannt sein und darf ihre ein- 
gestellte Lange nicht verandern. Hierbei spielen 
Regel krei seeine Roll e, deren Aufgabe darin be- 
steht, die Lange einesMuskelskonstant zu hal- 
ten (Abb. 6.2). Die Regelung der Muskellange er- 
folgt durch Dehnungsreflexe, auch Stellreflexe 
Oder Eigen ref I exe genannt, die insgesamt fest- 
legen, wie stark Knie, Hiifte und Ellenbogen 
gebeugt sind. Bei Dehnung (Verlangerung) des 
Muskelswird der in ihm befindlicheDehnungs- 
rezeptor (Muskelspindel) gereizt und die hier- 
durch ausgeloste Erregung im Riickenmark auf 
ein motorischesalpha-Motoneuron ubertragen, 
das liber den motorischen Nerven Muskel- 
kontraktion (Verkiirzung des Muskels) bewirkt 
(Abb. 6.2A). Mit Hilfe dieses Reflexes wird der 
M uskel um denjenigen Betrag verkiirzt, um den 
er gedehnt worden war. Die Regelstrecke (M us- 
kellange) wird konstant gehalten (Abb. 6.2B). Sol- 
che reflektorischen Regel ungen sind fur die 
Stell- und Stiitzmotorik wichtig. Siesorgen da- 




Abb. 6.1 Bewegungsstarre-Kunstlerin 



fur, daB das Skelett nicht wie ein Kartenhaus 
zusammenfallt. Sie sichern den Spannungszu- 
stand (Tonus) im Skelett, ohne dabei neuro- 
physiologisch zu ermiiden (adaptieren). 



Stellungsanderung durch 
Bereichsverstellung 

Wie lassen sich die Regel strecken der M uskula- 
tur fur eine andere Korperpose verandern? In 
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Abb. 6.2 A) Stellreflex: Verschaltung zwischen Muskel- 
spindel, Motoneuron und Skelettmuskel. B) Regel kreis: 
Bl ockschaltbi Id fur die Regel ung der Muskellange. Ob- 
wohl der Regel kreis uber das Ruckenmark geschlossen 
ist, liegt der Regler im Muskel spin del system, denn jenes 
empfangt die FuhrungsgroRe ubersetzt in Form einer 
mechanischen GroBe. (Nach Flassenstein 1966) 



dem beschriebenen Regel kreis ist die Lange des 
M uskels abhangig von der Starke der Erregung 
dessensorischen Muskelspindel-Fuhlers: Jestar- 
ker die Erregung (Frequenz der geleiteten Aktions- 
potentiale), desto kiirzer der Muskel. Ware die 
Spin del erregung steuerbar, lieResich auch die 
Muskellange entsprechend regulatorisch ver- 
stellen. Dafurgibt esfolgendeEinrichtung (Abb. 
6.2A). An den beiden Enden der Muskelspindel 
befinden sich sogen an n te intrafusal e Muskel n, 
die von einem besonderen Neuronentyp des 
Ruckenmarks, den gamma-Motoneuronen, in- 
nerviert werden. Durch Kontraktion der intra- 
fusalen Muskulatur wird die Muskelspindel er- 
regt und damit der Bereich fur die zu regelnde 
Lange der (extrafusalen) Skelettmuskulatur ein- 
gestellt. Dieser Lan gen bereich ist abhangig von 
der Erregung der gam m a- Moto neurone. Sie 
kann als FuhrungsgroRe vom Gehirn ausfest- 
gelegt werden. Mit Hilfeder gamma-Motoneu- 
rone vermag die Bewegungsstarre-Kunstlerin 
(Abb. 6.1) die Regel strecken ihrer Muskulatur fur 
eine neue Korperpose einzustellen. Neben der 
Langen regel ung gibt es auch eine Spannungs- 
regelung, bei der dieSehnenorganealssensori- 
scheFuhlerdienen. 



Katalepsie als Verhaltensweise 

Unter den Wirbellosen gibt esTiere, die Bewe- 
gungsstarre (Katalepsie) als Verhaltensweise 
zum Schutz vor Fein den einsetzen. Die in Bau- 
men und Buschen tropisch-subtropischer Re- 
gionen lebendeStabheuschreckeCarausius mo- 
rosus ahnelt nicht nur einem Zweig, sie kann 
sich auch wie ein Zweig starr verhalten (Abb. 
6.3). Man nennt das Zweigmimese. Wenn ein 
Feind sie streift und aus der Ruhelage bringt, 
dann behalt sie diese aufgezwungene Stellung 
bei, oft langer als eine Viertelstunde. Wurde 
hierbei der Unterschenkel (Tibia) eines Bei ns 
gegen uber dem Oberschenkel (Femur) ge- 
streckt, dann kehrt er nur ganz langsam wieder 
in seineAusgangsl age zu ruck. ZurStabilisierung 
der Stellung der Extremitaten ist jeweils ein 
Regelkreis pro Gelenk verantwortlich. Fur das 
Kniegelenk dient das sogenannte femurale 
Chordotonal organ als MeBfuhler. In diesem 
Sinnesorgan messen etwa 80 Sinneszellen die 
Stellung, die Bewegung und die Beschleu- 
nigung zwischen Femur und Tibia. Die senso- 
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Abb. 6.3 Katalepsie einer Stabheuschrecke. Auf den 
Kopf gestellt, hielt sie diese Position langer als eine 
Viertelstunde bei. (Nach Basslerl993) 



rische Information wird auf zwischengeschal- 
tete Interneurone ubertragen, die ihrerseits die 
Motoneuroneder Beuger- bzw. Streckermusku- 
latur innervieren. Eineraufgezwungenen Bewe- 
gung wirkt die Aktivierung der Strecker und die 
Hemmung der Beuger bremsend entgegen. Der 
Regel krei s d i eses W i derstan dsref I exes wi rkt al so 
wieeineBremse. Dauerhaft kompensieren kann 
und soli er die aufgezwungene Stel I ungsan de- 
rung jedoch nicht. 

Wanderheuschrecken Locusta migratoria, die 
mit Stabheuschrecken verwandt sind, besitzen 
ubrigens die gleichen Neurone, die fur diesen 
Wi derstan dsref I ex verantwortlich sind. Siekon- 



nen ihn jedoch nicht durchfuhren, weil dieent- 
sprechende Verschaltung (Gewichtung einzel- 
nerSynapsen) im Netzwerk fehlt. Darausfolgt 
die wichtige Erkenntnis, daft Verhaltensweisen 
in der Evolution plotzlich (punktuell) auftreten 
konnen, ohne, daB dafur neue Neuronennetz- 
werkeentstehen muBten. Die Hardware bleibt; 
lediglich eine neue Software wird durch ent- 
sprechende Synapsenwichtung installiert (vgl. 
auch Kap. 8.3). 

6.2 Bewegungsrhythmen 

Zum Thema Bewegungsrhythmus fallt einem 
zunachst dasTanzen ein. Dabei handelt essich 
meist um komplexe rhythmisch wiederkeh- 
rende, auf den Schrittrhythmusdes Partners ab- 
gestimmte Bewegungskoordinationen. Sie wer- 
den train iert, gespei chert und bleiben trotzdem 
anpassungsfahig: Wir umrunden beim Wiener 
Walzer andere Paare, ohne dabei aus dem Takt 
zu geraten. Ein anderes Beispiel: Wir uberlegen 
nicht, wie wir wahrend des Laufens einen 
Handball fangen; wirhaben dieTechnikgelernt 
und tun eseinfach, selbst in schwierigen Situa- 
tionen. Esgibt aberauch Bewegungsablaufe, die 
nicht gelernt zu werden brauchen, wiezum Bei- 
spiel einfacheReflexbewegungen. 

Rhythmische Bewegungsformen treffen wir 
bereits beim Wimperntierchen Paramecium an. 
Diesist ein Beweis dafur, daft eineeinzigeZelle 
eineVielzahl von Wimpern (Cilien) koordiniert 
bewegen kann, wobei sich wahrend der Bewe- 
gungsphasen derVergleich mit einem im Wind 
auf- und abwogenden Kornfeld anbietet (Abb. 
6.4). Es gibt sogar einzellige Flagellaten und 
Ciliaten, die mit dieser Fahigkeit der Bewe- 
gungskoordi nation geradezu luxurieren, wie 
zum Beispiel Trichonympha, die einen machti- 
gen kompakten Gei Bel schopf woh I koordiniert 
schlagen laBt. Angesichts solcher Leistungen 
auf zellularer Ebene ist es nicht verwunderlich, 
daB ein Seeigel Ordnung in seine Stacheln 
bringt, um sich auf ihnen koordiniert in eine 
Richtung zu bewegen. Betrachten wir die Fort- 
bewegungeinesTausendfuBers, so gewinnt man 
den Eindruck, daB ein rhythmischer ProzeB 
langs seines Bauchmarks die wellenartigen 
Beinbewegungen koordiniert. Dort, wo die 
Beinstellungen konvergieren, ersch einen Wel- 
lentaler und dort, wo sie divergieren, erschei- 
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Abb. 6.4 Bewegungskoordi nation der Wimpern (Cilien) des Pan toffeltierchens Paramecium caudatum. Streckungs(S)- 
und Beugungs(B)-Phasen wechseln ab. Esentsteht der Eind ruck eineswogen den Kornfelds. (Nach Kuhn 1959) 



nen Wellenberge. An einem Schritt (Welle) sind 
jeweils sieben Beine einer Korperseite beteiligt. 
Ben achbarteBeine sind also in ihrer Bewegungs- 
phasejeweilsum 1/7 Schritt gegen ein an der ver- 
schoben. Unter Beibehaltung der 1/7-Bezie- 
hung pflanzt sich der Bewegungsrhythmusfort. 

Werden solche Bewegungsm uster zentral ge- 
steuert Oder verabreden sich die einzelnen 
Wimper-, Stachel- bzw. Beinmotoren unterein- 
ander? 



Zentraler Mustergenerator 

Esgibt einen historischen Streit daruber, ob das 
M uster fur rhythmische Bewegungen durch ei- 
nen zentralen Mustergenerator (ZMG) hierar- 
ch isch»gesteuert wird, derwieein Automat an - 
und abgeschaltet werden kann. Eswarejaauch 
moglich, daft das Bewegungsm uster durch 
Sinnesmeldungen der Beine beeinfluGt wird. 
Denkbar ware aber auch, daft jedes Bein - Oder 
beim TausendfuGer eine Gruppe benachbarter 
Beine - jeweils durch einen Mustergenerator 
angesteuert wird, wobei die verschiedenen Ge- 
neratoren selbstandig agieren, jedoch auf pe- 
riphere Meldungen der Beine reagieren und 
miteinander «demokratisch» interagieren. Im 
letzten Falle beruht jede Bewegung auf einem 
feinorchestrierten Zusammenspiel von Neuro- 
nen, Muskeln und Sensoren, - ohneDirigent. 

Das Problem des Streits liegt - wie bei den 
meisten wissenschaftlichen Kontroversen - im 
Beharren auf der AusschlieBlichkeit eineseinzi- 
gen Prinzips. Tatsachlich gibt es bei Menschen 
und Tieren je nach Einsatzbereich hierarchische 
und demokratische Bewegungskoordinationen 
sowieallemoglichen Ubergange. 



Hierarchische Koordination 

Wir wollen zunachst das hierarchische Prinzip 
der Bewegungskoordi nation am Beispiel einer 
Nacktschnecke kennenlernen. Sie heiBt Trito- 
nia, lebt im Meer und ist etwa 30 cm lang. Zu 
ihren Feinden gehoren bestimmte Seestern- 
arten. Bei Kontakt lost der vom Seestern aus- 
gehende chemische Reiz bei der Schnecke 
Fluchtschwimmen aus. H i erbei lassen sich drei 
aufeinander folgende Hauptphasen unterschei- 
den: 

• Einziehen aller Korperanhange (Tentakel, Kiemen- 
buschel) sowie Abflachen und Strecken des Kor- 
pers - wie ein Paddel - zum Schwimmen 

• paddelartige Schwimmbewegungen durch ab- 
wechselnde Kontraktionen der Muskulatur der 
dorsalen Korperoberseite und der Muskulatur der 
ventralen Korperunterseite, insgesamt 2 bis 20 
Zyklen 

• Beendigung der Schwimmphase durch einmalige 
Kontraktion der dorsalen Muskulatur 

Welche Neuronenschaltung liegt dem Flucht- 
schwimmen zugrunde?Chemorezeptoren liber- 
mitteln das Feindsignal an das Schnecken- 
gehirn. Diesensorische Feindinformation wird 
verstarkt in Neuronen, die miteinander erre- 
gend gekoppelt sind. Von diesem Erkennungs- 
system gehen zwei Kommandosaus (Abb. 6.5A) 

• ziehe a 1 1 e Korperanhange ein und flache den Kor- 
per paddelartig ab 

• starte den zentralen Mustergenerator (ZMG) fur 
die rhythmischen Schwimmbewegungen 

Ein kurzes 0,5 bis 2 sec dauerndes Startsignal 
geniigt, um den ZMG fur die Dauer von 2 bis 
40 sec in Gangzu halten. Der ZMG bestehtaus 



6. Bewegungskoordi nation 191 



A 

Sensorischer 

Stimulus 




B 



Stimulus 


r ■n 

Sinnes- 





zellen 




[70-80] 



Starter- 

neurone 

[20-30] 




-> 

q erregende Verbindungen 
-j hemmende Verbindungen 



c 

dMN 




vMN 




5 sec 



Abb. 6.5 Zentraler Mustergenerator(ZMG)furdasFlucht- 
schwimmen der Nacktschnecke Triton i a. A) Zwei Kom- 
mandos: Raddelform und Schwimmen. B) Neuronen- 
schaltung des ZMG; die Motoneurone dMN und vMN 
gehoren nicht zum M ust er generator. Die Zahlen in 
Klammern geben jeweils die Anzahl der Neurone an. 
PN, Pramotoneuron; MN, Motoneuron; M, Muskulatur; 
d, dorsal; v, ventral; EN, erregendes Interneuron. C) Al- 
ternierende Entladungsmuster der dorsalen und ventra- 
len Motoneurone und Kontraktionszyklen der schwim- 
men den Schnecke. (Schematisiert nach Getting 1983; 
Gillette 1987) 



einer Neuronenschaltung (Abb. 6.5B), die den 
Rhythmusfur die M uskelkontraktionen erzeugt 
und diesen durch ein Zeitprogramm einezeit- 
lang aufrecht erhalt; er wird in Gang gesetzt 
durch ein Startersystem. 

Der Schwi mmgenerator enthalt verschiedene Funktions- 
komponenten (Abb. 6.5B): (a) Das Pra motor/ Motorsystem 
ist fur die rhythmischen M uskelkontraktionen zustan- 
dig: Pramotorische Neurone (dPN und vPN) aktivieren 
entsprechende Motoneurone (dMN und vMN), die ih- 
rerseits die zugeordnete dorsale (dM ) bzw. ventrale (vM ) 
Muskulatur innervieren. (b) Antagonistenhemmungsichert 
koordinierte M uskelkontraktionen: Damitsich dieven- 
t ral e u n d d i e d o rsal e Ko rperm usku I atu r n i ch t gl ei ch zei t i g 
kontrahieren kann, hemmt das steuernde Pramoto- 
neuron (zum Beispiel dPN) das antagonistische Moto- 
neuron (vMN), und umgekehrt (vPN hemmt dMN). (c) 
Durch wechselseitige Hemmung zwischen dPN- und vPN- 
Neuronen entsteht das zyklische Entladungsmuster: Diese 
Schaltung stellt sicher, daB beide Neuronentypen ab- 
wechselnd aktiv sind. (d) Eine Erregungsschaltung akti- 
viert zeitversetzt dPN- und vPN-Neurone und halt die 
Kontraktionszyklen nach Ablauf des Startsignals eine 
Zeitlang aufrecht: An dieser Zeitschaltung sind Inter- 
neurone (EN) beteiligt, diesich mit dPN- und vPN-Neu- 
ronen gegenseitig erregen. (e) Ein Startersystem setzt den 
ZMG in Gang. 

Der Kern des ZMG besteht aus (c) und (d). Das hier 
geschilderte Schema charakterisiert das Funktionsprin- 
zip, es enthalt jedoch nicht alle Details. So konnen zum 
Beispiel die dPN-Neurone durch Abgabe des Neuro- 
modulators Serotonin dieerregenden Verbindungen der 
EN-Neuroneverstarken, wassich auf die Schwi mmdauer 
auswi rkt. 

Experimentell lafct sich zeigen, da($ der ZMG 
erhalten bleibt, wenn alle moglichen periphe- 
ren Zustrome - bis auf das kurze Startsignal - 
unterbrochen werden. Das Fluchtschwimmen 
von Tritonia ist also zentralnervos program- 
mi ert. 



Sensorische Kontrolle der 
Koordination 

Neunaugen sind phylogenetischeVorlaufer der 
eigentlichen (Teleostier)-Fische und gehoren 
damit zu den Prototypen der Wirbeltiere (vgl. 
Abb. 2 . 1 ). Siebewegen sich durch schlangelnde 
Schwi mmbewegun gen desKorpers. Obwohl die- 
se Lokomotion simpler erscheint, alsdieSchreit- 
bewegungen der Landtiere, gibt esgrundlegende 
Gemeinsamkeiten, bei denen - im Gegensatz 
zur Schnecke Tritonia - sensorische Einflusse in 
die Motorkoordination integriert werden. 
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Dieseitlichen Korperkrummungen desNeun- 
auges beruhen auf abwechselnder Aktivierung 
der Motoneurone in beiden Halften jedes 
Ruckenmarksegments, wobei etwa 100 Segmen- 
te nacheinander mit Phasenverzogerung ak- 
tiviert werden. Fur jede Korperhalfte ist die 
gl ei ch sei ti ge Rucken marksh alfte zustan d i g. D rei 
hintereinanderliegende Halb-Segmente bilden 
jeweilseine Funktionseinheit (Modul). 

Wie wird das Impulsmuster der Motoneu- 
rone fur das zugeordnete Kontraktionsmuster 
der Korpermuskulatur generiert? Interessanter- 
weise begegnen wir hier Funktionskomponen- 
ten, diedem Schwimm-Generator der Schnecke 
Tritonia durchaus vergleich bar sind, allerdings 
in entsprechend differenzierter Verschaltung 
(Abb. 6.6) 

• SN-Neurone starten den Vorgang 

• hemmende IN-Neurone sind fur die Impulsmuster- 
Zyklen (Rhythmus) verantwortlich 

• erregende EN-Neurone halten den Vorgang auf- 
recht 

• Antagonistenhemmung durch IN-Neurone stimmt 
die Aktivitat jener Motoneurone aufeinander ab, 
die die Muskulatur beider Korperseiten innervie- 
ren 

im Gegensatz zu Tritonia bestehen hier jedoch 
zusatzlich 

• sensorische Kontrollen vermittelt durch Streck- 
rezeptoren (ST), die jeweils auf Korperdehnung 
bei der Schlangelbewegung ansprechen 

DieseStreckrezeptoren befinden sich bei Neun- 
augen uberraschenderweiseseitlich am Rucken- 
mark. Siehaben auf den Schwimmbewegungs- 
rhythmus entscheidenden EinflulS: Wahrend 
die aktive Segmenth alfte des Sch wimmgen era- 
tors die gleichseitige Korpermuskulatur kontra- 
hiert, erfolgt dort Krummung (Verkurzung) und 
auf der gegenuberliegenden Seite Dehnung 
(Streckung). In entsprechender Weise krummt 
und dehnt sich das Ruckenmark. Auf Aktivie- 
rung der Streckrezeptoren (ST) des Ruckenmarks 
hin wird jeweils die gleichseitige Segmenthalfte 
erregt (durch ST e -Fasern) und diegegenuberlie- 
gendegehemmt (durch STi-Fasern). 

Der Schwimmgenerator des Neunauges wird 
durch retikulospinale SN-Neurone des Hirn- 
stamms gestartet. SN-Neurone erhalten ihrer- 
seits Signale von hoheren Hirnstrukturen und 
verschiedenen Sinnesorganen. Die dauerakti- 



A 






Abb. 6.6 A) Der segmentale Schwimmgenerator des 
Neunauges fur koordinierte Kontraktionen der Musku- 
latur (M) der linken und rechten Korperseite. SN t , p , to- 
nische bzw. phasische retikulospinale Neurone; EN, IN 
erregende bzw. inhi bitorische Interneurone; MN, Moto- 
neurone; ST e j, erregende bzw. inhi bitorische Streck- 
rezeptoreingange. Pfeile und Kreise symbol i si eren erre- 
gende und Linien mit Querstrich hemmende Einflusse. 
B) Schwimmbewegungen. (Modifiziert nach Grillner et 
al. 1995) 



ven tonischen SN t -Neurone steuern den Vor- 
gang der Lokomotion, die phasischen SNp- 
Neu rone sind mit ihren riicklaufigen Verbin- 
dungen in den Schwimmgenerator integriert. 

Die Neurotransmitter dieses Sch wi mm generators sind 
bekannt: Glutamat ubertragt die Informationen der er- 
regenden SN-, EN- und ST e -Neurone, wahrend Glycin 
die Hemmungen der IN- und STj-Neurone vermittelt. 
Ahnlich wie bei Tritonia kann eine Feinabstimmung des 
Netzwerks durch Neuromodulatoren erf o I gen. Serotonin 
fuhrt hier zur Verlangerung der Entladungsserien, was 
sich auf die Phasenverzogerung zwischen den Segmen- 
ten und somit auf die Schwimmbewegungen auswirkt. 
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Relative und 
absolute Koordinationen 

Manche Wirbeltiere konnen nach Bedarf ver- 
schiedeneGangarten wahlen, wieSchritt, Trab, 
Galopp Oder PaBgang. Bei jeder dieser Gang- 
arten stehen die Bewegungen der GliedmaBen 
in bestimmten Raum/Zeit-Bezieh ungen zuein- 
ander. FurdieAuswahl sindzwei Moglichkeiten 
denkbar 

• separate Programme laufen getrennt voneinan- 
der ab, vergleichbar der Spielwalze eines Leier- 
kastens 

• die Programme sind miteinander verknupft und 
konnen sich gegenseitig koordinierend beeinflus- 
sen 

Die Fragesolcher Koordinationsprinzipien laBt 
sich gut an Flossenfischen studieren. Bei Lipp- 
fischen stehen die Bewegungen von Brust-, Ruk- 
ken- und Schwanzflosse in bestimmten Raum/ 
Zeit-Beziehungen. Experimentell zeigt sich, daft 
der Bewegungsrhythmus der Brustflosse den 
der Ruckenflosse beeinfluBt: Wenn die Brust- 
flosse ihre Bewegung vorubergehend einstellt, 
schlagt die Ruckenflosse doppelt so schnell (Abb. 
6.7A und b); umgekehrt besteht kein EinfluB 
(Abb. 6.7C). Zwei Kopplungstypen konnen auf- 
treten 

• bei der absoluten Koordination uberlagert der 
Bewegungsrhythmus der Brustflosse den der Ruk- 
kenflosse durch Amplitudenkopplung (Abb. 6.7A) 

• bei der relativen Koordination ist die Amplituden- 
kopplung entweder nicht vollstandig (Abb. 6.7D), 
Oder der Bewegungsrhythmus der Ruckenflosse 
hinkt dem der Brustflosse etwas hinterher und 
gleicht ihn durch Phasenkopplung mit einem 
Zwischenschlag jeweils wieder an (Abb. 6.7E, 
«Magneteffekt») 

Worauf beruhen solche Koordinationsformen? 
Wie wir beim Fluchtschwimmen der Meeres- 
schnecke gesehen haben, gibt es rhythmisch 
entladende Neurone bzw. Neuronenschaltun- 
gen. Fischebesitzen einen Bewegungsgenerator 
(Oszillator) pro Flosse. Bei der Amplituden- 
kopplung summieren sich dieEinflussederOs- 
zillatoren in den Motoneuronen (Abb. 6.8A), 
wahrend bei der Phasenkopplung ein Oszilla- 
tor den anderen verstellt (Abb. 6.8B). 

Absolute und relative Koordinationen gibtes 
auch beim Menschen. Ein Beispiel ist die 
Schwierigkeit, beide Arme unabhangig vonein- 
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Abb. 6.7 Koordination der FI ossen bewegungen eines 
Lippfisches. Zum Studium der motorischen Rucken- 
marksfunktionen wurde das Ruckenmark vom Gehirn 
durch einen Schnitt getrennt. DieKiemen wurden kunst- 
lich ventiliert. A) Absolute Koordination der Ruckenflos- 
se durch den Rhythmus der Brustflosse. B) Wird die 
Brustflosse angehalten, schlagt die Ruckenflosse in ih- 
rem schnellen Eigenrhythmus. C) Wird die Ruckenflosse 
angehalten, bleibt der Rhythmus der Brustflosse unver- 
andert. D) Relative Koordination der amplituden- 
gekoppelten Ruckenflosse. E) Relative Koordination der 
phasengekoppelten Ruckenflosse. (Modifiziert nach E. 
von Holst 1969/70) 
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ander in beliebigemTaktzu bewegen, ohnedafS 
der eine Rhythmus den anderen mitzieht. Am 
leichtesten ist es noch, mit einem Arm doppelt 
so schnell zu schlagen wie mit dem anderen. 
Versuchspersonen, deren Armbewegungen bei 
geschlossenen Augen aufgezeichnet wurden, 
zeigten Amplitudenkopplungen mit Ubergan- 
gen zur Phasenkopplung (Abb. 6.9). Eine Ent- 
kopplung solcher Programme - die zum Bei- 
spiel beim Krau I schwinn men, Musizieren, 
Orchesterdirigieren notwendig ist - erfordert in- 
tensives Training. 

Demokratische Koordination und 
periphere Kontrolle beim Schreiten 

Bei der Lokomotion mit Extremitaten spielen 
dieperipheren Sinnesmeldungen derBeineeine 
besonders wichtige Rolle. Auf diese Weise kon- 
nen die Schritte der Beschaffenheit der Lauf- 
f I ache angepaBt werden. 

Wir wollen diese Zusammenhange beim 
Schreiten der Stabheuschrecke naher betrach- 
ten. Um es vorweg zu sagen, einen ZMG, der 
alle sechs Beine aufeinander abstimmt, besitzt 
sie nicht. Der Schritt des Insektenbeins besteht 
- wie beim Wirbeltier - zunachst aus einer 
Stemmphase, in der das Bein den Korper ab- 
stutzt und durch eine nach hinten gerichtete 
Bewegung vorantreibt. In der anschlieBenden 
Schwungphase lost sich das Bein vom Boden 




Abb. 6.8 Moglichkeiten der Amplitudenkopplung (A) 
und Phasenkopplung (B). (Modifiziert nach E. von Holst 
1969/70) 




Abb. 6.9 Amplitudenkopplungen der Koordination bei 
der Auf- und Abwartsbewegung bei der Arme des Men- 
schen. (Nach E. von Holst 1969/70) 



und setzt wieder zur nach sten Stemmphase an. 
Neurobiologische Untersuch ungen haben ge- 
zeigt, daft jedes der sechs Beine seinen eigenen 
Schreitgenerator besitzt, der separat geschaltet 
werden kann. Koordinierende Einflusse zwi- 
schen den sechs Schreitgeneratoren bestimmen 
dieGangart. Dasist bei Insekten typischerweise 
der SechsfuGergang: Das Korpergewicht ruht 
beim Gehen auf dem Vorder- und Hinterbein 
der einen und dem Mittelbein der anderen Sei- 
te, wahrend die ubrigen drei Beine nach vorn 
bewegt werden. 

Wie unterschiedlich sich die sechs Beine in 
ihrerSchreitdynamikjedoch verhalten konnen, 
zeigen Laufbandversuche(Abb. 6 . 10 A und b). Das 
Tier lauft zum Beispiel mit funf Beinen auf ei- 
ner Tretmuhle, die es selbst antreibt. M it dem 
sechsten Bein findet es seitlich Halt auf einem 
anderen Laufband, dessen Geschwindigkeit va- 
riabel ist. Eszeigt sich, daft dieSchreitrhythmen 
der Beine unterschiedlich sein konnen. Dabei 
findet eine Koordination zwischen den sechs 
Schreitgeneratoren und den Sinnesmeldungen 
der Beine bzw. Bein gel enke statt. Jeder Genera- 
tor bildet eineFunktionseinheit, diedasGelan- 
deentsprechend der Beschaffenheit durch Aus- 
weich-, Such- und Tastbewegungen der Beine 
sondiert. Um geeigneten Tritt zu fassen, kann 
das Einzelbein weitgehend selbstandig agieren 
in Absprache naturlich mit den funf ubrigen 
Schreitgeneratoren, denn «Alleingang» ware 
weder sinnvoll noch moglich. 

Bei der Lokomotion der Landwirbeltieresind 
die Beuger- und Strecker-Muskeln eines Beins 
abwechselnd aktiviert. Das Impulsmuster der 
zugeordneten alpha-Motoneurone wird im 



6. Bewegungskoordi nation 195 




Abb. 6.10 Koordination der Beine einer Stabheu- 
schrecke bei der Lokomotion. Das Tier treibt mit funf 
Beinen eine Tretmuhle an. Das sechste Bein (linkes 
Hinterbein L3) faGt seitlich FuB auf einem Laufband, 
dessen Geschwindigkeit experimentell erhoht(A) Oder 
verlangsamt (B) werden kann: L3 zeigt gegenuber LI 
und L2 einen modifizierten Schreitrhythmus. (Nach 
Bassler 1989) 



Rucken mark durch Schreitgeneratoren erzeugt. 
Ahnlich wie beim Neunauge finden wir ver- 
gleichbare Funktionskomponenten in entspre- 
chend differenzierter Verschaltung (Abb. 6.11): 
RetikulospinaleSN-Neurone, IN-Neurone(zum 
Beispiel Renshaw-Zellen), EN-Neurone und 
SNeurone (Dehnungsrezeptoren der Muskel- 
spindel). Die Antagonisten-Hemmungen wer- 
den vermittelt durch IN-Neurone, die senso- 
rische Eingange von den Muskel spin del n und 
Sehnenorganen erhalten. Sensorische Meldun- 
gen der Extremitaten (zum Beispiel FuGsohlen- 
kontakt) werden mitverrechnet. Der AnstoB der 
Schreitgeneratoren erfolgt durch retikulo- 
spi n al e SN -N eu ron e des FI i rn stam ms. 



Neuromodulation beim Kauen 

Ein neurobiologisch besonders gut untersuch- 
tes Beispiel fur die Modulation von Muster- 
generatoren bieten die Kaumagenbewegungen 
der hoheren Krebse. Die N ah rung wird zu- 
nachstgrobzerkleinert mit FlilfeauBerer Mund- 
werkzeuge, den Scheren und Mandibeln. Fur 
die Feinarbeit der weiteren Nahrungszerklei- 
nerung sorgt im Vorderdarm ein «Kaumagen» 
bestehend auseinem pylorischen (Pfortner) Ab- 
schnitt und einem gastrischen (Magen) Ab- 
schnitt, der mit Chitinzahnen ausgestattet ist. 
Man kann sich diesen Kaumagen alsein Gebil- 
de vorstellen, in dem die Kauwerkzeugefur die 
Feinarbeit nach innen verlagert sind. Fur die 
rhythmischen pylorischen und gastrischen Be- 
wegungen sind zentrale Mustergeneratoren 
(ZMG) des sogenannten stomatogastrischen 
Ganglions zustandig. 

Der pylorische ZMG besteht aus mehreren 
vernetzten Neuronen, deren rhythmischeAkti- 
vitat die Pfortnermuskulatur steuert (Abb. 6.12, 
oben). Er kann beeinfluGt werden vom Cardia- 
ZMG, der den Flerzrhythmus bestimmt. Mit 
FI ilfe des pylorischen Generators werden Futter- 
partikel in die Speiserohre gepumpt und gefil- 
tert. DergastrischeZMG besteht aus vernetzten 
Neuronen, die die Bewegung von drei Chitin- 
Zahnen koordinieren. Mit Flilfe dieser Zahn- 
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Abb. 6.11 Der Schreitgenerator der Katze fur die Koordi- 
nation von Beuger- und Streckermu skein (M). SN, retiku- 
lospin ale Neurone; EN, IN, erregendebzw. inhi bitorische 
Interneurone; I Nr, Renshaw-Zellen; MN, Motoneurone; 
S, Muskel spin del rezeptoren. Pfeile und Kreise symbol i- 
sieren erregende und Linien mit Querstrich hemmende 
Einflusse. (Modifiziert nach Jordan 1983) 






196 Neurobiologie des Verhaltens 



Gastrischer ZMG 




Pylorischer ZMG 




Abb. 6.12 Oben: Verschaltung von Neuronen im pylo- 
rischen zentralen Mustergenerator (ZMG) des stomato- 
gastrischen Ganglions des Krebses Panulirus interruptus. 
DieserZMG kann Eingangevon demCardiaZMG erhal- 
ten. Der pylorischeZMG hat Ausgangezum gastrischen 
ZMG. Unten: Entladungsmuster der PD- und PY-Neuro- 
ne, normal zur Kontrolle(A), unter DopamineinfluB (B) 
und nach Auswaschen des Dopamins (C). Linien mit 
Querstrich kennzeichnen hemmende Synapsen, Linien 
mit often en kleinen Kreisen elektrische Synapsen und 
mit gefullten kleinen Kreisen erregende Synapsen. (Mo- 
di fiziert nach Marder and Hooper 1985) 



miihle wird Futter zerquetscht, zerschnitten, 
zerrieben Oder zermahlen. Eine Neuronen- 
gruppe der kommissuralen Ganglien kontrol- 
liert und unterstiitzt beideZMG. DieNetzwerk- 
eigenschaften der pylori schen und gastrischen 
ZMGs enthalten Funktionskomponenten, die 
wir bereits von den Schwimm- und Schreit- 
generatoren her kennen; dazu gehoren vor al- 
lem Impulsmuster-generierendeund koordinie- 
rende Flemmungen. 

Das eigentlich Interessante an diesem ZMG- 
System ist seine Modulationsfahigkeit. Dassto- 
matogastrische Ganglion erhalt Sinnesmeldun- 
gen aus dem Vorderdarm. Einige Neurone 
dieses Gangl ions produzieren auf diese M eldun- 
gen hin verschiedene Neuromodulatoren, un- 
ter anderem Oktopamin, Proctolin, Flistamin, 
Serotonin und Dopamin. Diesebeeinflussen die 
Netzwerkeigenschaften und verandern damit 
den RhythmusdesZMG-Systems. So kann Do- 
pamin sogar in Abhangigkeit von seiner Kon- 
zentration die Oszillation der pylorischen Zy- 
klen senken (Abb. 6.12B) Oder erhohen (Abb. 
6.12c). Dies beeinfluRt das Kaumuster. Je nach 
Zerkleinerungsgrad der N ah rung in der gastri- 
schen Muhle wird zum Beispiel das Programm 
«Zermahlen» anstelle von «Zerschneiden» an- 
geschaltet. Unter dem EinfluB eines Neuro- 
modulators konnen auch zwei ursprunglich ge- 
trennt arbeitende ZMG synaptisch gekoppelt 
werden und eineneueFunktionseinheit bilden. 

Algorithmische und 
implementierende Funktionen 

Was kann der Kaumagen einer Garnele zum 
Verstandnis von Neuronennetzwerken beitra- 
gen? Das Beispiel zeigt, daft allein die Aufkla- 
rung von Verbindungen zwischen Neuronen 
liber die Funktion eines Netzwerks relativ we- 
nig aussagen wiirde. Die Schaltung selbst stellt 
lediglich die «Flardware» dar fur die zu instal- 
lierende «Software» in Form von Neurotrans- 
mittern und Neuromodulatoren, die lonen- 
kanale und Synapsengewichte einstellen bzw. 
regulieren. 

Bei der Katalepsie (Kap. 6 . 1 ) hatten wir be- 
reits kennengelernt, daft gleiche Neuronen- 
netze eine Verhaltensweise ermoglichen (bei 
der Stabheuschrecke) Oder versagen (bei der 
Wanderheuschrecke). Die Untersuchungen an 
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Erdkroten zeigten, daB unter dopaminergem 
Ei nf I u B dosi sabh an gi g versch i eden e Beutefan g- 
strategien abgerufen werden konnen (Kap. 3.4). 
Uberdies lehren die Phanomene der sensori- 
schen Substitution (Kap. 3.6), daft der visuelle 
Cortex bei blinden Menschen Funktionen iiber- 
nehmen kann (taktilesFingerspitzengefuhl), fur 
dieer nicht vorgesehen ist. Damit werden algo- 
rithmische (arbeitsanweisende) und imple- 
mentierende (ausfiihrende) Prinzipien im Zu- 
sammenhang mit der Austauschbarkeit von 
Algorithmen angesprochen, ein Thema, dasim 
Zusammenhang mit Kognition und BewuBt- 
sein (Kap. 7.9) und mit kiinstlichen neuronalen 
Netzen (Kap. 8.3) wieder aufgegriffen wird. 



6.3 Das motorische System 
des Menschen 

Motorkoordinationen 

Jeder Organ ism us verfugt liber ein unterschied- 
lich groBes Repertoire von Bewegungen und 
Bewegungskoordinationen, die sich in der 




Abb. 6.13 Agon ist/Antagonist-Koordi nation beim Wisch- 
reflex (Schutzreflex). R, Si nnesn erven faser (Hautrezep- 
tor). EN, IN; Populationen von erregenden bzw. i nhi bi- 
tori schen Interneuronen (rechts nicht eingezeichnet); 
M N, M otoneurone, die Beuger (B)- bzw. Strecker (S)-M us- 
keln innervieren 



Stammesgeschichte herausgebildet haben. Sie 
tragen zur Fitness einer Spezies bei und werden 
auf die Nachkommen weiter vererbt. Hierzu 
zahlen relativeinfache, schnell geschalteteReiz- 
Reaktionssysteme, wie monosynaptische und 
bestimmte polysynaptische Reflexe. Erstere ha- 
ben Stell- und Stiitzfunktion (Abb. 6.2). Letztere 
erfullen Schutzfunktion (Schutzreflexe, Abb. 
6.13). Anfassen einer heiBen Herdplattesignali- 
siert Hande weg, Beriihrung des Gesichts lost 
Lidschlag aus, Reizung der Rachenwand be- 
wirkt Schlucken, diestechendeMiicke auf dem 
Riicken wird reflexartig mit der Hand entfernt. 
In jedem Falle lost Reizung von Beriihrungs- 
bzw. Schmerzrezeptoren schnellegerichtete Be- 
wegungen aus, die durch Programmschaltun- 
gen im Riicken mark aktiviert werden. 

Von besonderer Bedeutung ist das Erwerben 
neuer Bewegungskoordinationen, in die Stutz- 
und Schutzreflexe funktionell eingebunden 
sind. Dazu gehort dieMoglichkeit, vorhandene 
Grundmuster nach Bedarf und Anforderung 
neu kombinieren Oder modifizieren zu konnen. 
Diese Fahigkeiten sind an die Choreographie 
und das Zusammenwirken von motorischen 
Systemen gebunden (Abb. 6.14). Dazu gehoren 
bei Saugern 

• Cerebraler Cortex (assoziative, supplemental, 
pramotorische, motorische Bereiche) 

• Basalganglien (Striatum, Pallidum) 

• Cerebellum (Kleinhirn) 

• Thalamus (motorische Kerne) 

• Hirnstamm (Mittelhirn, Pons, Medulla) 

• Ruckenmark (spinale Motorik) 

Diese hoheren supraspinalen Systeme planen 
den Bewegungsablauf, rufen gespeicherte Pro- 
gramme auf, koordinieren sie zeitlich und 
raumlich und geben entsprechendeMeldungen 
an Hirnstamm und Ruckenmark zur Ausfiih- 
rung. Ein solcher modularer sensomotorischer 
Funktionsaufbau erlaubt, daB gewohnte Bewe- 
gungen automatisch ablaufen und sich flexibel 
verschiedenen Bedingungen anpassen konnen. 
Neue Bewegungsvorgange werden eingespei- 
chert und automatisiert. Sobald sich Bewe- 
gungsroutinen herausgebildet haben, iiberwa- 
chen die hoheren motorischen Zentren durch 
Riickmeldungen der Sensorik, der Muskulatur 
und des Riicken marks hauptsach I ich den Fein- 
sch I iff der Ausfuhrung und die situationsge- 
rechteAnpassung. 
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Abb. 6.14 Das motorische System desMenschen 



Wenn wir Autofahren lernen, kommteswe- 
niger darauf an, Finger-, Arm- und Beinbewe- 
gungen zu liben. Die wichtigsten Grund- 
programme hierfur gibt es bereits. Was neu 
hinzukommt und eingeubt werden muG, ist die 
Koordi nation vorhandener Programme sowie 
die Dosierung und Abstimmung der Einzel- 
bewegungen. Beim Autofahren ist es das Koor- 
dinieren der Hand- und Beinarbeit bei der Beta- 
tigungvon Gangschaltung, Kupplung, Bremse 
und Gaspedal. 

DasStarten von Bewegungen ist an verschie- 
dene Funktionsstrukturen gebunden. Fur das 
Planen und Starten ist der parietale Assozia- 
tions-Cortex zustandig, fur den Kontext der 
prafrontale Cortex, fur den Bewegungsantrieb der 
mediofrontale Cortex, fur die Motivation der 
limbischeAssoziations-Cortex, fur dieAufmerk- 
samkeit das retikulare System. Aber auch die 
verschiedenen Bereichseinstellungen furdieKraft- 
entfaltung und die Geschwindigkeit der Mus- 
kelkontraktion setzen Vorbereitungen voraus. 



Im AnschluB an diese praparativen Prozesse, 
dieuberwiegend gleichzeitig (parallel) ablaufen, 
werden entsprechende Bereiche des Moto- 
cortex aktiviert. Dort sind allemotorischen Ein- 
heiten des Korpers nach Art einer Korperkarte 
reprasentiert (vgl. Abb. 2.18). In dieser Karte ist 
der motorischen Bedeutung des Korperteilsent- 
sprechender Raum vorgesehen, zum Beispiel 
eine relativ groBe Handregion. Vom Motocor- 
tex aus werden uber absteigende Fasern der 
Pyramidenzellen (Pyramidenbahnen) die mo- 
torischen Einheiten des Ruckenmarks direkt 
Oder u ber I n tern eu ron e akti vi ert . D i e corti cal en 
Neurone sind in Funktionseinheiten (Kolum- 
nen) gruppiert. Nach dem Prinzip der mehrfa- 
chen Vertretung sind mehrere Kolumnen je- 
weilseinem Ensemble von Motoneuronen im 
Ruckenmarkzugeordnet. Soli einezielgerichte- 
te (bal I istische) Greifbewegung mit der Hand 
(ohne visuelle Kontrolle) beim Gangschalten 
wahrend des Autofahren s durchgefuhrt wer- 
den, kann der Cortex hierfur eine interne Re- 
presentation desRaumesnutzen. Dazu wird die 
Richtung der Bewegung nicht durch die Ant- 
wort eines Neurons, sondern durch das Ant- 
wortmuster ganzer Neuronenpopulationen ko- 
diert. Die Richtungsweisung des einzelnen 
Neurons ware zu ungenau; der gemittelte Rich- 
tungsvektor der Population ist entscheidend fur 
die Greifrichtung. Zur Sicherheit werden Neu- 
rone, diefurandereRichtungen zustandig sind, 
wahrend dieser Prozedur gehemmt. 

Koordinationsprogramme 

Wahrend vom motorischen Cortex aus die 
Rucken marksmotori k fur die Bewegungsabl aufe 
der Arm/Hand- und Bein/FuG-Arbeit aktiviert 
wird, gelangen Informationen aus dem Cortex 
und den Thalamuskernen zu den Basalgang- 
lien. Diese vermitteln zwischen dem assozia- 
tiven und motorischen Cortex und erstellen 
Koordinationsprogramme, etwa durch sinnvol- 
les Zusammenfugen von Teilprogrammen. In 
unserem Beispiel ist es die raumlich/zeitliche 
Koordi nation situationsangepaBter Arm/Hand- 
und Bein/FuG-Steuerbewegungen. Dazu gehort 
die Abstimmung der Feinmotorik sowie die Ju- 
stierung der Bewegungsparameter (Richtung, 
Amplitude, Geschwindigkeit, Kraft) unter der 
Kontrolle des aktuel I en Bewegungsablaufs. Die 
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Basalganglien informieren den motorischen 
Cortex- viaThalamus- uberdas Ergebnisihrer 
Arbeit und kommunizieren gleichzeitig uber 
den Hirnstamm mit den motorischen Einhei- 
ten des Nachhirns und des Riickenmarks (Abb. 
6.14). 

Eine wichtige Verbindung besteht zwischen 
der Substantia nigra (Parscompacta) des M ittel- 
hirns und dem Striatum der Basalganglien, de- 
ren hemmend modulierende Wirkung durch 
Dopamin vermittelt wird (Abb. 6.15). DasKrank- 
heitsbild der Schuttellahmung (Morbus Parkin- 
son), bei der die Korperbewegungen zum Teil 
auBer Kontrolle geraten, weist auf die Bedeu- 
tung der Basalganglien fiir die Motorkoordi na- 
tion hin. 

Zuriick zum Autofahren. W ah rend sich im 
Zusammenwirken zwischen Cortex und Basal- 
ganglien durch Ruckkopplung und Abstim- 
mung erfolgreiche Motorkoordi nationen fiir 
das Fahren ausbilden, tritt das Cerebellum regi- 
strierend und korrigierend in Aktion. Dies be- 
trifft vor allem den Erwerb von schnellen 
Motorkoordinationen, bei denen nicht aus- 
reichend Zeit vorhanden ist, Riickmeldungen 
zu verrechnen. Solche Routinen miissen durch 
Ubung eingeschliffen und reaktionsbereit - 
aber auch anpassungsfahig - parat gehalten 
werden. Dazu gehort zum Beispiel das unter- 
schiedlich dosierte Betatigen von Kupplung, 
Gas und Bremse beim Anfahren, Ausweichen 
(«Elchtest») Oder Bremsen. Hier ist Sicherheits- 
training geboten. 

Erfolgreiche, eingeschliffene automatisierte 
Motorkoordinationen werden gespeichert. In 
einer akuten Situation kann das erforderliche 
Programm vom pramotorisch/motorischen 
Cortex abgerufen werden. Das GroBhirn 
braucht sich mit der prazisen Durchfuhrung 
dieser Routinen nicht mehr auseinanderzu set- 
zen. MiiBten wirwahrend desAutofahrensjede 
Bewegungsroutine neu iiberdenken, wiirde 
wertvolle Zeit fiir die Beurteilung der Verkehrs- 
situation verlorengehen. 

Unerwartete Funktionen des 
Kleinhirns: Kognition und 
Zeitsteuerung des Verhaltens 

Das Cerebellum (Kleinhirn) ist nicht nur fiir 
die Korperhaltung und die Bewegungssteue- 




Abb. 6.15 Verschaltung der Basalganglien. Pfeile sym- 
bol isieren erregende und Linien mit Querstrich hem- 
mende Einflusse. Neurotransmitter: Dopamin (D), 
Gamma-Aminobuttersaure (GABA), Glutamat (Glu); 
Neurotransmitter fur Verbindungen innerhalb des 
Striatum (Putamen, Caudatum) ist Acetylcholin. (Modi- 
fiziert nach Bergman et al. 1998) 



rung mitverantwortlich (vgl. Tab. 6.1). Neuere 
Untersuchungen zeigen, daB es auch Funktio- 
nen einer Stoppuhr erfullt. Hierzu gehort das 
Schatzen und Messen von Zeitintervallen beim 
Abstimmen von Bewegungsfolgen. Menschen 
mit Kleinhirnlasionen kommen beim Takt- 
schlagen aus dem Takt und konnen vorgege- 
benen Rhythmen nicht folgen, was sich bei 
Dirigenten und Klavierspielern verheerend aus- 
wirkt. Die Betroffenen sind allerdings auch 
nicht f ah i g, Ereignisse zeitgerecht einzuschat- 
zen, zum Beispiel zwei unterschiedlich anhal- 
tende Tone zuzuordnen. Entsprechend ist es 
nicht ohne weiteres moglich, im StraBenver- 
kehr zu bestimmen, welches Auto schneller 
fahrt. 

Das Kleinhirn ist auch in kognitive Prozesse 
eingebunden. Wenn esin einerTestaufgabedar- 
um geht, fur ein vorgegebenes Substantiv (Kar- 
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Tabelle 6.1: Funktionen des Cerebellum beim Menschen. (Nach Barinaga 1996) 



Funktion des Cerebellum 


Ausfallserscheinungen nach Lasionen im Cerebellum 


Motorkoordination 


Einschrankungen der Motorkoordination (z.B. Versuch, bei geschlossenen 
Augen die Nase mit dem Zeigefinger zu beruhren) 


Kognitive Funktion 


Fehler bei bestimmten kognitiven Aufgaben (z.B. Probleme, Substantiven ein 
Verb zuzuordnen) 


Zeitliches aufeinander Abstimmen 


Probleme, Rhythmen zu schlagen und Tonfolgen zu erfassen 


Sensorische Unterscheidungen 


Einschrankungen bei sequentiellen taktilen Unterscheidungen 


Allgemeine Aufmerksamkeit 


Verlangsamte Aufmerksamkeitszuwendung 



toffel) ein passen des Verb (schalen) zu finden, 
haben Patienten mit cerebellaren Tumoren gro- 
Ge Probleme. Bei Untersuchungen an gesunden 
Probanden wurden mit Hilfevon MRI-Messun- 
gen die Aktivitatsm uster des Kleinhirns auf- 
gezeichnet, und zwar wahrend Aufgabenstel- 
lungen, die nur sensorische bzw. motorische 
Aspekte Oder aber zusatzliche Entscheidungs- 
prozesse verlangten. Im ersten Experiment 
wurden die Fingerkuppen der Probanden der 
rechten und linken Hand mit Sandpapier un- 
terschiedlicher Kornung beruhrt, im zweiten 
Experiment sollten sie mit verbundenen Augen 
Gegenstande beruhren. In einem zweiten Ver- 
suchsdurchgang gait es, den Rauhheitsgrad der 
Sandpapiere zu beurteilen bzw. die Form der 
Gegenstande zu beschreiben. Eszeigtesich, daft 
der Nucleus dendatus des Kleinhirns im zwei- 
ten Durchgang wesentlich aktiver war als im 
ersten. 



Motorische Bewegungen 
sich vorstellen 

Wenn man einen Bewegungsablauf gedanklich 
vollzieht, Oder eine durchgefuhrte Bewegung 
in Gedanken wiederholt, werden diesel ben cor- 
tical en Areal eaktiviert wie wahrend dertatsach- 
lichen Bewegung. Beim motorischen Durch- 
spielen werden sogar die zum Ruckenmark 
absteigenden Wegegebahnt und die zum Cor- 
tex aufsteigenden Signalwege beeinfluBt. Dies 
zeigen PET-Studien an Versuchspersonen in 
entsprechenden Situationen. Vom regionalen 
Aktivitatsmuster im Gehirn her gesehen, han- 
delt essich beim mentalen Vollzug motorischer 
Bewegungen und beim visuellen Sich-Vorstel- 



len von Bewegungen um verschiedene, raum- 
lich getrennteProzesse. 

Beim Sich-Vorstellen von Bewegungen spielt 
der superiore und inferiore parietale Cortex 
eine wichtige Rolle, wenn auch nicht die aus- 
schlieRliche (vgl. auch Farbtafel I, S. 33 Ac). PET- 
Studien an Versuchspersonen zeigen, daft die 
Hirnregionen, die wahrend einer Greifbewe- 
gung aktiviert sind (parietale und pramoto- 
ri sch/ motori sch e corti cal e Areal e, Basal gan gl i en , 
Cerebellum) entsprechende Aktivitat zeigen, 
wenn diese Bewegung mental vollzogen wird. 
BeideFahigkeiten sind jedoch gestort bei Patien- 
ten mit Lasionen in beiden Parietal lap pen. Das 
bedeutet allerdings nicht, daft sich diese Patien- 
ten uberhaupt keine Korperbewegungen vor- 
stellen konnen. Jene Bewegungen entsprechen 
jedoch nicht den praktisch durchfuhrbaren, 
sondern mehrdem Bild einesTraums. 

Korperbewegungen mental durchspielen er- 
hoht die Vollendung ihrer spateren Durchfuh- 
rung. DaB mentales Training im Sport korper- 
liches Training unterstutzt, wird seit langem 
vermutet. Heute kennen wir hierfur die neuro- 
biologischen Grundlagen. Interessant ist die 
Tatsache, daft die Geschwindigkeit der mental 
vollziehbaren Bewegungen nicht schneller sein 
kann als unsere tatsachlich moglichen Bewe- 
gungen. Auch Parkinson-Patienten konnen sich 
ihre Korperbewegungen nur so vorstellen wie 
sie von ihnen praktiziert werden. Wodurch 
wird die Vorstellungskraft hier begrenzt? Sind 
es die motorischen Erfahrungen? Viel leicht 
werden beim mentalen Vollzug von Bewegun- 
gen gespeicherte Efferenzkopien (Protokolle) 
der durchgefuhrten Bewegungen gelesen. Hier- 
zu wird das zugeordnete neuronale Aktivitats- 
muster im Cortex reaktiviert. Partiell gelahmte 
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Patienten mit Schadigungen im motorischen 
Cortex - zum Beispiel der Armregion - konnen 
sich weder Bewegung noch Lahmung des be- 
troffenen Arms vorstellen. Das Phanomen 
heiBt Anosognosie. Often bar istfur dieVorstel- 
lung motorischer Oder sensorischer Ereignisse 
die Herstellung eines entsprechenden motori- 
schen bzw. sensorischen corticalen Erregungs- 
musters- als«neuronalesSuchbild»- erforder- 
lich. 



Krankheiten des 
motorischen Systems 

Die Parkinsonsche Krankheit (Schuttellahmung) 
umfaBt hauptsachlich drei Symptome, die in 
unterschiedlich starker Auspragung auftreten 
konnen. Akinese kennzeichnet die Schwierig- 
keit, Bewegungen zu starten und, nachdem dies 
gelungen ist, siekoordiniert zu beenden. Unter 
Rigor versteht man einen erhohten Muskel- 
tonus. Der Ruhetremor (4-7 Hz) betrifft vor al- 
lem die Hande im Ruhezustand, weniger dage- 
gen bei der Durchfuhrung von bal I istischen 
Zi el bewegungen. Die Krankheit wird ausgelost 
durch Degeneration von Neuronen desSchwar- 
zen Kerns (Nucleus niger, Abb. 5 .ia), dienorma- 
lerweise liber Dopamin als Neurotransmitter 
das Corpus striatum (Putamen, Caudatum) in- 
nervieren. Die Feh I regulation in den Basal gang- 
lien mangels Dopamin wirkt sich auf nachge- 
schaltete Neurone des Thalamus und von dort 
auf den motorischen Cortex aus. 

Die grundlegenden Mechanismen der Information sver- 
arbeitung in den Basalganglien von Gesunden und Par- 
kinsonkranken sind noch nicht vollstandig aufgeklart. 
Abbildung 6.15 zeigt einen Ausschnitt der Verschaltung. 
Auffalligsind dieuberwiegend inhi bitori schen Verknup- 
fungen, die fur motokoordi native Netzwerke typisch 
sind (vgl. auch Abb. 6.5B und 6.12 oben). Sequenziell 
hemmende, enthemmendeVerbindungen sind dazu ge- 
eignet, Prozesse in Gang zu setzen (vgl. auch Abb. 3.8A): 
Beim Gesunden lassen sich die zum Cortex ziehenden 
erregenden Thalamuseinflusse durch Hemmung der 
vom internen Pallidum ausgehenden Hemmung star- 
ten. Dies ist auf direktem Wegemoglich (vgl. Abb. 6.15): 

— ► Aktivierung der Substantia nigra (Pars compacta) 

— ► Erregung des Striatum (durch Bindungvon Dopamin 
an D x Rezeptoren) 

— ► Hemmung des internen Pallidum 
— ► Erregung von Thai amusneuronen 

Entsprechendes wird auf indirektem Wegeerreicht: 



— ► Aktivierung der Substantia nigra (Pars compacta) 

— ► Hemmung des Striatum (durch Bindungvon Dopa- 
min an D 2 Rezeptoren) 

— ► Enthemmung des externen Pallidum 
— ► Hemmung des internen Pallidum 
— ► Erregung von Thai amusneuronen 

Folglich fuhrt Dopaminmangel beim Parkin son kran ken 
auf bei den Wegen zur Hypererregung des internen Palli- 
dum, wodurch die zum Cortex ziehenden Thalamus- 
einflusse gedrosselt werden. Dies erkl art dieAkineseund 
den Rigor der Parkin son schen Krankheit, nicht jedoch 
den Tremor. Fur ihn sind infolge Feh I regulation man- 
gels Dopamin synchronisierte oszillatorische Entladun- 
gen (von 4-7 Hz) verantwortlich. Sie wurden im Pallidum 
und im Nucleus subthalamicus in Parki n son -Tier- 
model I en nachgewiesen. DaB sich die oszillatorischen 
Eigenschaften von uberwiegend inhi bitorisch gekoppel- 
ten Netzwerken durch An- Oder Abwesenheit eines Neu- 
romodulators (zum Beispiel Dopamin) prinzipiell veran- 
dern lassen, zeigen ubrigens sehr eindrucksvoll die 
Untersuchungen am stomatogastri schen Ganglion (Abb. 
6.12B undC). 

Das Krankheitsbild des Parkin son ism us macht 
sich bei den Betroffenen meist nach dem 50. 
Lebensjahr bemerkbar, in Deutschland jedes 
Jahr etwa bei 15000 Menschen. Die Krankheit 
wird medikamentosmit L-Dopa (einerVorstufe 
des Dopamin) behandelt, da Dopamin selbst 
die Blut/Hirn-Schranke nicht durchquert. Sub- 
stanzen, dieM AO-A Oder M AO-B hemmen und 
damit den Dopaminabbau reduzieren, verlan- 
gern auch die Wirkung von L-DOPA. Uberdies 
wirkt MAO-B neuroprotektiv, indem es Neu- 
ronendegenerationen entgegen wirkt. Diephar- 
makologischen Nebenwirkungen von MAO-A- 
Hemmern und L-DOPA konnen allerdingsje 
nach erforderlicher Dosisbetrachtlich sein (vgl. 
hierzu Kap. 5.1, 5.2 und 5.5). 

Wenn M edikamente nicht helfen, bieten sich 
neurochirurgischeEingriffean, diejedoch nicht 
frei von ethischen Konflikten sind. Moderne 
stereotaktische Methoden erlauben, die Herde 
enthemmter neuronaler Aktivitat durch M ikro- 
lasionen im internen Pallidum Oder im Nucleus 
thalamicuszu dampfen, allerdingsmit dem Ri- 
siko anderer Funktionsverluste(zum Beispiel in 
Mimik und Sprache). Erfolgreich, jedoch wis- 
senschaftlich bislang schwer zu interpretieren, 
sind Elektrostimulationen der am Tremor be- 
teiligten Hirnstrukturen mittels feiner dauer- 
implantierter Mikroelektroden, wodurch der 
Patient selbst nach Bedarf durch Knopfdruck 
den auftretenden Tremor unterbinden kann. 
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Ratten, an denen durch Lasion des Nucleus niger das 
Parkin son -Syndrom auslosbar ist, eignen sich fur the- 
rapieorientierte Grundlagenforschungen. Hierbei wer- 
den verschiedeneMoglichkeiten erwogen. Zum Studium 
der Gentherapie wird das Gen, das fur das Enzym 
Tyrosin-Hydroxylase zustandig und fur die Dopamin- 
syntheseverantwortlich ist, in dasGehirn stereotaktisch 
eingeschleust. Der Gen-Transfer erfolgt mit Hilfe von 
unschadlich gemachtem Adeno-Virus. Einesder Proble- 
me besteht darin, daB die Dopaminsyn these nur einige 
Mon ate an halt. 

Eine andere Therapiemoglichkeit besteht darin, em- 
bryonale dopaminerge Zellen aus dem Nebennieren- 
mark Oder in Kultur gezuchtete dopaminerge Zellen in 
das Striatum zu implantieren (Neurotransplantation). Im 
Ratten experiment bleiben solche Implantate zehnfach 
langer aktiv, wenn Bindegewebszellen hinzugefuhrt wer- 
den, die den basischen Fibroblasten-Wachstumsfaktor 
bFGF produzieren. Dopaminerge Neurone der Ratte 
uberleben auch in An wesenheit des GDNF-Faktors (glial 
cell-derived nerve factor) langer. Bessere Uberlebens- 
chancen erwartet man von transplantierten Glomus- 
zellen des Caroti den -Organs der Arteria carotis. Sie kon- 
nen das 45fache an Dopamin produzieren und sind 
naturgemaG Sauerstoffschwankungen ausgesetzt, wor- 
unter andere implantierte dopaminerge Neurone haufig 
leiden. Glomuszellen scheinen auch Wachstumsfaktoren 
zu produzieren, diedieNigrazellen zur Regeneration ver- 
anlassen konnten. 

Erfolgversprechen der sind Implantationen embryona- 
ler Nigrazellen direkt in die Substantia nigra des Emp- 
fangers. Ihre Axone wachsen in Richtung Striatum trotz 
der regen erationshem men den Oligodendroglia (vgl. Ka- 
p. 2.2). DieZellen lassen sich aus dem Gehirn abgetrie- 
bener Feten gewinnen. Fur eine Transplantation beim 
Menschen werden Nigrazellen von etwa 5 Feten im Al- 
ter von 6 bis 9 Wochen benotigt. Hier stellen sich ethi- 
sche Fragen. 

Vom parkinsonschen Ruhetremor unterschei- 
det sich der sogenannte Essentielle Tremor. Das 
Zittern, vor allem der Finger, tritt hier haupt- 
sachlich auf, wenn eineGreifbewegung durch- 
gefuhrt werden soli. Betroffen von dieser Sto- 
rung sind ca. 3 Prozent der Menschen ab 30 
Jahre. Als Ursache werden unkontrollierte au- 
tonome neuronale Oszillatoren im Thalamus, 
Kleinhirn und Olivenkern vermutet. 

Bei der Chorea Huntington handelt essich um 
einegenetisch bedingteGedachtnis- und Bewe- 
gungsstorung (Veitstanz). Ursache sind Dege- 
nerationen von Neuronen im Striatum, die als 
Neurotransmitter Acetylcholin bzw. GABA ver- 
wenden. Die Krankheit bricht zwischen dem 
30. und 40. Lebensjahr aus. Betroffen ist Chro- 
mosom 4. Das fur die Krankheit verantwortli- 
cheGenprodukt ist das Huntingtin-Protein. Es 
besitzt uberlange kettenartige Glutaminreste, 
die durch mehrfache Cytosin-Adenin-Guanin- 



(CAG)-Tripletts des zugeordneten Gens codiert 
werden. Ein CAG-Triplett kodiert eine Ami no- 
saure Glutamin. Ab etwa vierzig CAG-Tripletts 
bricht die Krankheit aus. 



Schreitprogramme fur Querschnitts- 
gelahmte 

Bei Querschnittsgelahmten mit teilweiser Ruk- 
kenmarksdurchtrennung laGt sich die Rucken- 
marksfunktion durch bestimmte Schreitpro- 
gramme nach Laufbandtraining starken. Diese 
Therapie basiert auf Befunden an Katzen mit 
vollstandiger Ruckenmarksfraktur. Bei Primaten 
- im Gegensatz zu Katzen - ist das Ruckenmark 
auf (ein Minimum von) Erregungen hoherer, 
supraspinaler Zentren angewiesen. Bei Men- 
schen mit vollstandiger Ruckenmarksfraktur 
konnten dieerforderlichen Verbindungen viel- 
leicht einmal wieder hergestellt werden (vgl. 
Kap. 2.2). 

Das Schreitt raining profitiert von der Fahig- 
keit des Rucken marks zur Neuorganisation. Die 
bisherige Sicht, daft die Neuronenschaltungen 
des Rucken marks starr und unbeeinfluBbar 
sind, muBte inzwischen korrigiert werden. Es 
gibt im Ruckenmark Formen des Lernens, wie 
FI actuation, Sensitivierung und Langzeitpoten- 
zierung (vgl. Kap. 7.2 und 7.3). Sogar der Eigen- 
reflex (Stutz-, Stel I reflex) kann bei intaktem 
Ruckenmark durch willentliches Training be- 
einfluGt werden. Aber auch die Ruckenmarks- 
verletzungen selbst losen verschiedene Veran- 
derungen im Ruckenmark aus. Zwar ist die 
Regen erationsfahigkeit durchtrennter Axone 
erheblich eingeschrankt, doch findet an den 
intakten Axon endi gun gen ei ne Starke kom pen - 
satori sch e Verzwei gu n g statt. D i e Rucken marks- 
reflexe sind daher leichter auslosbar und in 
i h rer Ampl itude verstarkt. Solche hyperreflexo- 
genen Veranderungen (Spastik) - verbunden 
mit einer Erhohung des Muskeltonus- wirken 
zwar der lokomotorischen Erholung entgegen. 
Sie beweisen jedoch, da£ das Ruckenmark prin- 
zipiell fahig ist, sich umzuorganisieren. Es 
kommt also darauf an, nach Ruckenmarks- 
verletzungen die Richtung der Umorganisation 
festzulegen und die vorhandenen Prinzipien 
der Plastizitat fur die Wiederherstel lung norma- 
ler motorischer Funktionen therapeutisch zu 
nutzen. 
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Das ist durch Training moglich. Katzen mit 
vollstandiger thorakaler Ruckenmarksdurch- 
trennung konnen nach etwa 4wochigem Uben 
und Trainieren auf einem Laufband - ihr Ge- 
wichttragend - koordiniert schreiten. Zunachst 
werden siein einer pferdegeschi mart i gen Halte- 
runggetragen, so daft dieBeinegeradeKontakt 
zum Laufband haben. Danach wird von Tagzu 
Tag das Korpergewicht zunehmend auf die Bei- 
neverlagert. Die Beine werden dabei zum Lau- 
fen angeregt. Die Fahigkeit stabilisiert sich. Die 
Katzen konnen sogar lernen, in der Bein- 
sch wi n gp h ase ei n em H i n dern i s auszu wei ch en . 
Was das Ruckenmark lernt, hangt von den sen- 
sorischen Trainingseingangen ab. Eine Katze, 
die durch das Training nur gelernt hat zu ste- 
hen, kann spater nicht gehen und umgekehrt. 

Beim Training beschleunigt die Substanz Clonidin 
(3 min nach Injektion in das Ruckenmark) dielokomo- 
torische Erholung. Eine einmalige Gabe genugt. Ohne 
Clonidin dauert das Training 3 bis 4 Wochen. Fruhere 
Studien zeigten ahnliche, jedoch schwachere Erfolge 
nach Injektion von L-Dopa, das ebenfalls die Schreit- 
muster-Generatoren des Rucken marks anregt. 

Menschen mit teilweiser Rucken marksdurch- 
trennung konnen durch Laufbandt raining ahn- 
liche Erfolge erzi el en, sogar in Fallen, in denen 
die Willkursteuerung durch Beeintrachtigung 
der Pyramidenbahnen eingeschrankt ist. Wich- 
tigistdieErhaltungdernoch verbliebenen Bah- 
nen zwischen Ruckenmark und Gehirn durch 
dieBehandlung mit neuroprotektiven Substan- 



zen. Das Ruckenmarksschreiten beruht auch hier 
auf der Plastizitat, der Neuorganisation und der 
Lernfahigkeit des Ruckenmarks. Die Erfolgsrate 
des Laufbandtrainings betragt 90 Prozent, ver- 
glichen mit konventioneller Therapie, die bei 
50 Prozent liegt. Wahrend des «reflexartigen 
Schreitens» sind die Patienten in eine Art Fal I- 
schirmgurt gehangt, so daB ihre FuBsohlen ge- 
rade das Laufband beruhren. Die Beinbewe- 
gungen werden durch das Laufband angeregt. 
Anfangs mussen die Beine der Patienten von 
den Krankenpflegern stets wieder nach vorn 
gehoben werden, bis schlieBlich das Rucken- 
mark hierzu die Befehle gibt. Ruckenmarks- 
schreiten verlangt daher, daB die Beine nach 
und nach mit dem ganzen Korpergewicht bela- 
stet werden und, daft sich Oberkorper und Bei- 
ne rhythmisch koordiniert bewegen. 

Zur Korrektur der spastischen Effekte sind 
wahrend des Trainings bestimmte sensomoto- 
rische Stimuli erforderlich. Erfolgreich sind zum 
Beispiel funktionelle elektrische Stimulationen 
(FES) peripherer Nerven, Hautbereiche und 
Beinmuskeln wahrend der Sch wing- und Stand- 
phase der Beine. Nach monatelangem Lauf- 
traininggelingt es, daft vorheran den Rollstuhl 
gefesselte Patienten bei selbstandigen Gehver- 
suchen dasGewicht derStockemehr und mehr 
auf die Beine verlagern und schlieBlich ohne 
HilfeeinesPflegers gehen konnen. Diese Fahig- 
keit bleibt nach AbschluB des Trainings erhal- 
ten. 
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6.4 Zu Motorkoordinationen halten wir verschiedene 
Punkte fest: 



1. Ruckenmarksreflexe beruhen auf Schaltungen zwi- 
schen Sinneszellen, Neuronen und Muskelfasern. 
Monosynaptische Stellreflexe (Stutzmotorik) re- 
gel n Sollwerte der Muskellange. Es gibt Tiere, bei 
denen Bewegungsstarre (Katalepsie) als Schutz- 
reaktion vor Feinden zum Verhaltensinventar ge- 
hort. PolysynaptischeSchutzreflexesteuern rasche 
unbewufit ablaufende Reizantworten. 

2. Bei den diversen Fortbewegungsarten im Tierreich 
spielen Zentrale Mustergeneratoren (ZMG) eine 
Rolle. ZMGs sind Neuronen schaltungen, die auf- 
grund bestimmter erregender und hemmenderVer- 
knupfungen rhythmische Impulsmuster erzeugen, 
diediezugeordneten Muskeln (Agonisten bzw. Ant- 
agonisten) koordiniert aktivieren. Ein ZMG kann 
durch einen Signaleingang gestartet und durch 
Neuromodulatoren in seinem Ablauf unterschied- 
lich beeinfluGt werden. 

3. Es gibt das hierarchische Prinzip der Bewegungs- 
koordi nation, bei dem ein ZMG ohneperiphereBe- 
einflussung den Bewegungsablauf allein dirigiert. 
Beim verbreiteten demokratischen Prinzip inter- 
agieren mehrere ZMGs und stimmen sich unter- 
einander am Stand sensorischer Meldungen der 
Fortbewegungsorgane (zum Bei spiel Flossen, Kor- 
perkrummung, Beinhaftung) ab. 

4. Ruckenmarksschreiten nach Laufbandtraining bei 
Patienten mit teilweiser Ruckenmarkfraktur beruht 
auf intakten ZM Gs des Rucken marks sowie der sen - 
somotorischen Lernfahigkeit des Ruckenmarks zur 
Umorganisation. Hierbei werden dievorhandenen 
Prinzipien der PI astizitat therapeutisch genutzt. 
Neuromodulatoren wirken hierbei unterstutzend. 

5. Motorkoordinationen sind an die Choreographie 
und das Zusam men wirken der motorischen Syste- 
me gebunden fur: Planung, Gestaltung (prafron- 
taler, parietaler und motorischer Cortex), Pnoto- 
kollierung von Efferenzkopien (Thalamuskerne), 



An passu ng, Automatisierung Speicherung von 

Bewegungsroutinen (Basal ganglien), Feinschliff der 
Prazisionsmotorik durch Schatzen von Zeiten, Zeit- 
intervallen und Geschwindigkeiten (Cerebellum), 
Ausfiihrungder Motorik (Flirnstamm und Rucken- 
mark). Das Cerebellum erf u 1 1 1 motorische und ko- 
gnitive Funktionen. 

6. Beim gedanklichen Sich-Vorstellen eigener Kor- 
perbewegungen wi rd das Protokol I j en er corti cal en 
Neurone reaktiviert, die wahrend der durchgefuhr- 
ten Bewegung aktiv waren. Men tales motorisches 
Trainung unterstutzt koperliches Training. Man 
kann sich eigeneBewegungen nichtanders(schnel- 
ler) vorstellen alsdiepraktisch durchfuhrbaren. Pa- 
tienten, bei denen die corti cal e Armregi on ausge- 
schaltet ist, konnen ihren Arm weder bewegen, 
noch sich eine Bewegung dieses Arms vorstellen. 

7. Die Parkinsonsche Krankheit beruht auf einer 
Feh I regulation der Basalganglien (Striatum, Palli- 
dum) mangels Dopamin infolge Degeneration 
dopaminerger Neurone der Substantia nigra (Pars 
compacta). Der erhohte Muskeltonus (Rigor) und 
dieSchwierigkeit, Bewegungen zu starten (Akinese) 
sind auf Hypererregung hemmender Neurone des 
internen Pallidum zuruckzufuhren, wodurch die 
vom Thalamuszum Cortex ziehenden Einflussege- 
drosselt werden. Fur das Zittern der Hande (Ruhe- 
tremor) sind synchronisierte oszillatorische Entla- 
dungen verantwortlich. 

8. Chorea Huntington ist eine genetisch bedingte 
Gedachtnis- und Bewegungsstorung (Veitstanz). Ur- 
sachesind Degenerationen von Neuronen im Stria- 
tum. Das fur die Krankheit verantwortliche Gen- 
produkt (Huntingtin-Protein) besitzt uberlange 
Glutaminreste, die durch mehrfache CAG-Tripletts 
codiert werden; ab etwa vierzig Tripletts bricht die 
Krankheit aus. 
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Kapitel 7: 

Lernen und Wissen: Zugang zum Denken 



7.1 Angeboren Oder erlernt? 

Fruher hat man heftig daruber gestritten, wel- 
ch eVerhal ten swei sen angeboren sind. Unstrei- 
tig ist, daft es im Tierreich fur bestimmte Funk- 
tionen erbliche sensorische Fahigkeiten fur 
angeborenes Erkennen und erbliche moto- 
rische Fahigkeiten fur angeborenes Konnen 
gibt. Eine Krote kann nach der Metamorphose 
mit dem Ubergang zum Landleben Beutetiere 
von Nichtbeuteunterscheiden, obwohl siesich 
alsKaulquappevegetarisch ernahrteund daher 
keine Beuteerfahrung hatte. I hr Beuteerken- 
nungssystem reift und kann sich in Grenzen 
wahrend der Ontogenese differenzieren. Bru- 
tende Vogel bauen ohne Anleitung Nesterent- 
sprechend eines angeboren en Nestschemas. Es 
gibt Sin gvogelarten, dieden artspezifischen Ge- 
sang angeborenermaGen beherrschen, andere 
haben wahrend ihres Jugendgesangs nur eine 
grobe Vorstellung davon und mussen ihn von 
einem Tutor lernen. Flat sich der erworbene 
Gesang herauskristallisiert, so bleibt die Struk- 
turbei vielen Sin gvogelarten erhalten, wahrend 
andere Arten jedes Fruhjahr neue Elemente 
dazu lernen. 

Zweifellos erleichtert angeborenes Erkennen 
und Konnen dasVerhalten in vorhersehbaren 
Situationen. Anpassung an Unvorherseh bares, 
erfordert Lernen. Lernfahigkeit gehort mithin 
zu den wichtigsten angeborenen Eigenschaften. 
Erfahrungen erzeugen Wissen, eine grund- 
legende Voraussetzung fur logisches Denken 
beim Menschen. 

Erfahrungen liegen in der Struktur von Ver- 
knupfungen corticaler und subcorticaler Ner- 
vennetze. Nicht jedes Neuron, sondern ein 
nicht genau definierbares Ensemble von ver- 
netzten Neuronen speichert Erfahrung. Dies 
schlieGt die Moglichkeit von regionalen Ar- 
beitsteilungen und Schwerpunktsetzungen ein: 



• Die Verbindungsmoglichkeiten sind fast unendlich 

• damit sind die Voraussetzungen fur Gewohnun- 
gen, Sensibilisierungen und Assoziationen prak- 
tisch unbegrenzt 

• hierdurch ist jedes Individuum einzigartig 

7.2 Habituation 

Reizspezifische Gewohnung 

Stehtein neuer Wecker auf dem Nachttisch, ist 
dasTicken zunachst storend. Mit der Zeit ge- 
wohnt man sich daran. Das Florsystem ist an 
das Gerausch habituiert. Erst wenn wir dem 
Wecker Aufmerksamkeit widmen, horen wir 
ihn wieder. Reizgewohnung (H abituation) ist 
ei n e i m Ti errei ch wei t verbrei tete ei n f ach e Fo rm 
nicht-assoziativen Lernens. Erdkroten reagieren 
auf ein kleines rechtwinkliges Dreieck mit 
Beutefang, egal, ob es in Richtung seiner Spitze 
Oder Kante bewegt wird. LaBt man die Beute- 
attrappe stets in Kantenrichtung um das Tier 
kreisen, erlischt dieBeutefangaktivitat. Die Kro- 
te hat sich an den Beutereiz gewohnt. Bewegt 
man dasselbe Objekt jetzt in Richtung seiner 
Spitze, dann lost das Spiegelbild sofort wieder 
Beutefang aus, bis sich die Krote auch daran 
gewohnt hat. 

Rei zspezi f i sch e G ewo h n u n g sch u tzt vo r Rei z- 
uberflutung und sichert die Reaktionsbereit- 
schaft auf neue Stimuli. Gelernt wird die Un- 
wichtigkeit des wiederholt auftretenden Reizes 
(sofern er nicht unmittelbar schadlich ist). Im 
Gedachtnisbehalten werden seine Merkmale. 



Neurophysiologische Grundlagen 

Die neurophysiologischen Grundlagen eines 
sehr einfachen Gewohnungsprozesses sind an 
der Kiemenruckziehreaktion der Meeresschnecke 
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Abb. 7.1 A) Neuronenschaltungfur dieKiemenruckzieh- 
reaktion der Meeresschnecke Aplysia. SI, S2, mechano- 
sensorische Neurone; EN, erregendes In tern euro n; MN, 
Motoneuron. B) Kurzzeit-Sensitivierung. Prinzip prasyn- 
aptischer Modulation: DieErregungsubertragung von SI 
auf MN wird durch EN modifiziert mit Hilfevon Sero- 
tonin als Neurotransmitter; R, Rezeptor; G, G-Protein; 
AC, Adenylatzyklase; PKA, Protein kinase A. C) Langzeit- 
Sensitisierung. 1-11: Signaltransduktion; MAPK, mitogen 
activated protein kinase; CREB1/2, cAMP response ele- 
ment-binding protein; CRE, cAM P response element genes; 
mRNA, Boten-Ribosenucleinsaure; apCAM, Aplysia cell 
adhesive molecule. Pfeile: aktivierende Zuordnungen; 
Linien mitQuerstrich: hemmendeZuordnungen; Schwar- 
zer Bereich: Zell kern. (Modifiziert nach Kan del 1979; 
Abel et al . 1998) 



Aplysia aufgeklart worden. Aplysia besitzt einen 
rohrenformigen Sipho, mit dem siezurAtmung 
frisches Wasser einsaugen und wieder aussto- 
Ben kann. Wird der Sipho beruhrt, zieht sieihn 
zusammen mit den Kiemen ein. Nach wieder- 
holter Auslosung bleibt die Reaktion eine Zeit- 
lang aus. Zwei verschiedene Neuronentypen 
vermitteln dieSchutzreaktion: Beruhrungsemp- 
findlichesensorischeNeuroneSl des Sipho und 
nachgeschaltete Kiemen-Motoneurone MN 
(Abb. 7 . 1 A). Man hat herausgefunden, daft die 
Habituation auf verminderter Neurotrans- 
mitterausschuttung an der Synapse zwischen 
Siphoneuron SI und Motoneuron MN beruht. 

Die am Axonendknoten von SI eintreffenden Aktions- 
potentialeoffnen spann ungsabhangigeCa 2+ -Kan ale. Die 
Starke des Ca 2+ -Ein stroms in den Endknoten steuert die 
Neurotransmitterfreisetzung (s. An hang). Nach wieder- 
holter Erregung von SI verkurzen sich die einzelnen 
Aktionspotentiale. Damit wird die Membran-Depolari- 
sation, die zur Offnung der Ca 2+ -Kanale erforderlich ist, 
verkleinert. VerminderterCa 2+ -Ein strom und reduzierter 
NeurotransmitterausstoB sind dieFolge. 



7.3 Sensitisierung 

Sensibilisierung und Dishabituation 

Wenn jemand einem storenden Reiz ausgesetzt 
ist, lernt er, auf andere entsprechende Reize 
starker zu reagieren, selbst dann, wenn jene 
harmloser sind. Er ist sen si bi I isi ert. Wird die 
Kopf- Oder Schwanzregion von Aplysia mecha- 
nisch gereizt, dann zieht sie nach Beruhrung 
des Sipho ihre Kiemen besonders schnell ein. 
Die Schutzreaktion ist sen si ti si ert. War der Re- 
flex zuvor habituiert, kann die Habituation 
durch Reizung der Kopfregion sogar aufgeho- 
ben werden. Wir sprechen dann von Dishabi- 
tuation. 

Auch bei der Sensitisierung wird Information 
gespeichert. Es ist eine einfache Form von Ge- 
dachtnisbildung. 

Aktivitatsabhangige strukturelle 
und funktionelle synaptische 
Plastizitat 

Man hat bei Aplysia herausgefunden, daft fur 
die Sensitisierung der Kiemenruckzi eh reaktion 
ein erregend modulierendes Interneuron EN 
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verantwortlich ist (Abb. 7.1A). Es bildet mit dem 
Axonendknoten des Siphoneurons SI eine 
Synapse. Neurotransmitter ist Serotonin. Die- 
ses Interneuron wird von dem beruhrungs- 
empfindlichen Neuron S2 der Schwanzregion 
informiert. Ist es aktiviert, dann wird die 
synaptische Ubertragung vom Siphoneuron SI 
auf das Kiemen motoneuron MN verstarkt. Die 
Kiemenruckziehreaktion ist dann sensitisiert. 

Serotonin setzt im Axonendknoten des 
Siphoneurons zwei Signalketten in Gang, von 
denen die erste liber Protein kinase-A (PKA) den 
Ca 2+ -Einstrom erhoht und dadurch die 
synaptische Ubertragung kurzfristig steigert 
(vgl. Abb. 7. IB): 

1. Si gnal kette fur kurzfristige Effekte 
— ► Serotonin-Rezeptorbindung 
— ► G-Protein-Aktivierung 
— ► Adenylatzyclase-Aktivierung 
— ► Synthese von cAM P aus ATP 
— ► Aktivierung der PKA 

— ► SchlieBung spannungsgesteuerter K + -lonenkanale 
durch Phosphorylierung der Kanalproteineund Ver- 
zogerung des K + -Ausstromswah rend der Bi I dung von 
Aktionspotentialen 

— ► Verlangerung der Depolarisation der Aktionspoten- 
tiale 

— ► vermehrter Ca 2+ -Einstrom in den Axonendknoten 
— ► verstarkter NeurotransmitterausstoB pro Aktions- 
potential 

In der zwei ten Si gnal kette wird durch Gen- 
Transkriptionsfaktoren die Synapse zum Moto- 
neuron strukturell vergroGert und funktionell 
verstarkt, so dal$ die Sensitisierung langfristig 
anhalt. Dies ist mit Protein synthese und 
Wachstumsprozessen verbunden: Fur diese 
langfristigen Effekte («Gedachtnis»-Bildung) er- 
fullen sogenannte CREB-Proteine (cAMP re- 
sponse element-binding protein) und MAPK 
(mitogen activated protein kinase) wichtige 
Funktionen (vgl. Abb. 7 . 1 c). Die durch PKA aus- 
gelosteund durch CREB1 verm ittelte Gen -Tran - 
skription wird namlich zunachst durch CREB2 
verhindert. Diese Flemmung lafct sich durch 
MAPK beseitigen. Anders ausgedriickt, dem Zu- 
tritt zum Gedachtnis ist durch CREB2 zunachst 
ein Riegel vorgeschoben; um in dasLangzeitge- 
dachtnis zu gelangen, muG dieser gelost wer- 
den: 

2a. Si gnal kette fur Langzeiteffekte 
— ► cAM P aktiviert PKA und MAPK 
— ► Phosphorylierung und Inaktivierung von CREB2 
durch MAPK und PKA- verm ittelte Auslosung der 



Transkription durch CREB1 uber early-responseCRE- 
Gene 

— ► das resultierende Proteinprodukt Ubiquitin-Flydro- 
lase vermittelt die Abtrennung einer katalytischen 
PKA-Untereinheit 
— ► dauerhafte PKA-Aktivitat 

— ► MAPK phosphoryliert ZelladhasionsmolekuleapCAM 
— ► Auflosung der Zelladhasion 
— ► Bi I dung axonal er Endverzweigungen 
— ► VergroBerung der Synapsendichte 

2b. Wachstumsprozesse 

— ► CREB1 aktiviert early-responseCRE-Gene 
— ► das Proteinprodukt C/EBP aktiviert late-response 
CAAT-Gene 
— ► Proteinprodukt 
— ► axon alesWach stum 

Die Zelladhasionsmolekule, die der Axon auf zwei gung 
zunachst entgegenwirken, gehoren zur Familie der 
Immunglobuline: apCAM (Aplysia cell adhesive mole- 
cule), Fas II (Fascicl i n-l I von Drosophila; vgl. Abb. 2.10) 
bzw. NCAM (mammalian neuronal cell adhesive mole- 
cule). Das Flerunterfahren der Wirkungen dieser Mole- 
kule ist fur die langfristige Gedachtnisbildung ebenso 
entscheidend wie die Inaktivierung von C RE B2- Protein. 



Tetanische Langzeitpotenzierungen 
LTP 

Esgibt auch Synapsen, deren Ubertragung nach 
hochfrequenter (tetanischer) Erregung verbes- 
sertist. Dieschnell nacheinander prasynaptisch 
eintreffenden Aktionspotentiale losen jeweils 
Ca 2+ -Einstrom in den Axonendknoten aus. 
H i erbei sammeln sich restliche Ca 2+ -lonen an 
und fordern damit die synaptische Uber- 
tragungspotenz (tetanische Potenzierung). Wenn 
dieerhohte Synapsen bahnung nach wiederhol- 
ter Aktivierung der Synapse noch eineZeitlang 
anhalt, spricht man von posttetanischer Poten- 
zierung. Esgibt auch Synapsen, diedasGegen- 
teil zei gen: Tetanische Depression. 

Bei Langzeit potenzierung (LTP) bzw. Lang- 
zeitdepression (LTD) ist die Erregbarkeit eines 
Neurons als Folge hochfrequenter synaptischer 
Aktivierung sogar stun den- Oder tagelang ge- 
fordert bzw. unterdriickt (long-term potentia- 
tion, bzw. long-term depression). Man spricht 
von homosynaptischer LTP, wenn dieAktivierung 
eines Neurons durch einen Eingang synaptisch 
potenziert wird. Heterosynaptische (assoziative) 
LTP bzw. LTD setzt gepaarte Eingange eines 
Neurons voraus. H i erbei spielt Glutamat als 
Neurotransmitter eine Rolle. Darauf wird in Ka- 
pitel 7.4 naher eingegangen. 
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LTP und LTD sind fur Pragungs- und Lern- 
vorgangewichtig, sowohl furdasErwerben und 
Speichern von Information alsauch furihrVer- 
drangen Oder Akzentuieren. Mittelsassoziativer 
LTP bzw. LTD konnen zwei Eingange miteinan- 
der «verbunden» werden. Da Bindung von Ein- 
gangen auch der klassischen Konditionierung 
zugrundeliegt (Kap. 7.4), konnten assoziative 
LTP und LTD hierfur wichtigeVoraussetzungen 
bilden. 

Der Psychologe Donald Hebb (1949) hatte 
erstmals auf die Moglichkeit hingewiesen, daft 
in zwei synaptisch verschalteten, gleichzeitig 
erregten Neuronen bei wiederholter Paarung 
der Erregung Prozesse ausgelost werden, die die 
synaptische Erregungsubertragung verstarken 
(Hebbsche Regel). Solche Plastizitat sollte nicht 
generell, sondern nur bei bestimmten (Hebb-) 
Synapsen auftreten. Hebb-Mechanismen kon- 
nen unterschiedlich ausgepragt sein. Beispiel: 
Ein Neuron N hat zwei Eingange El und E2. 
Wahrend El stark ist (uberschwellig), sei E2 
schwach (unterschwellig). Sind El, E2 und N 
wiederholt gleichzeitig erregt, dann werden alle 
synaptischen Eingange von N verstarkt, also 
auch E2. Auf die synaptischen Prozessewird in 
Kapitel 7.4 eingegangen. 

Wechselbeziehungen zwischen 
Struktur und Funktion 

Die Befunde uber aktivitatsabhangige struktu- 
relle und funktionelle Plastizitat tragen zum 
Verstandnis von Lernprozessen bei und liefern 
Hinweise fur das Ineinandergreifen zwischen 
Struktur und Funktion. Funktionen sind an 
Strukturen gebunden. Strukturen bleiben je- 
doch nur dann erhalten, wenn sie funktionell 
beansprucht werden. So konnen Synapsen im 
ZugeihresGebrauchsweiterausgebaut und dif- 
ferenziert werden. Anderenfalls verkummern 
sie. Schauspieler, dienoch mit neunzig Jahren 
auf der Buhnestehen, profitieren vom Rollen- 
textlernen. Fruhzeitige Sen i I i tat beruht oft auf 
Einschrankung geistiger Beschaftigung und 
Sichgehenlassen. 

Tierphysiologische Untersuchungen belegen 
dies. Affen, die unter visuellem Erfahrungs- 
entzug aufwuchsen, zeigten deutlichemorpho- 
logische und funktionelle Veranderungen in 
derGroBhirnrindeund im Corpus geniculatum 



laterale. Die Neurone waren kleinerals normal. 
Dendriten und axon aleVerzwei gun gen wiesen 
Reduktionen auf. Ratten, die in reicher Umge- 
bung aufgezogen wurden (mit Spielzeug, Lauf- 
radern, Lei tern und sozialen Partnern) zeigten 
gegen uber Artgenossen aus verarmter Umge- 
bung(Einzelaufzucht in leeren kleinen Kafigen) 
statistisch signifikanteUnterschiedeim Cortex- 
gewicht, in der HirngefaG verso rgung, der An- 
zahl von Gliazellen sowieder Auspragungden- 
dritischer Fasern und axon aler Verzwei gun gen. 

CREB2/ CREBl-Balance: 

Zutritt zum Gedachtnis 

Die oben geschilderten Untersuchungen an 
Aplysia (Abb. 7.ic) haben offensichtlich generel- 
len Charakter. Grundlegende Prozesse der kurz- 
fristigen und langfristigen Gedachtnisbildung 
sind in der Evolution fruh entstanden und kon- 
serviert worden: Wirtreffen diegleichen Prin- 
zipien bei Schnecken, Fliegen und Mausen an. 
Die Befunde weisen darauf hin, daB langfristige 
Prozesse synaptischer Plastizitat nicht nur mit 
Aktivierung, sondern auch mit der Beseitigung 
von Blockierung verbunden sind. FurdasLang- 
zeitgedachtnis konnte die Balance zwischen 
dem Aktivator CREB1 und dem Inaktivator 
CREB2 maBgebend sein. Sie entscheidet auch 
uber die Lernstrategie: Massives, ununterbro- 
chenes Lernen («Buffeln») ist eher hinderlich 
im Gegensatz zum Intervall-Lernen, das fur die 
Beseitigung der Lernhemmung jeweils ausrei- 
chend Zeit laGt. Experimentell konnte an Mu- 
tanten von Aplysia gezeigt werden, daft nur bei 
Uberexpression von CREB1 massives Training 
effizient war. Wahrend eine einmalige Gabe 
von Serotonin in den Axonendknoten von 
Neuron SI normalerweise nur kurzfristige Sen- 
sitivierungausloste, fuhrtesiebei Mutanten mit 
CREB2-Unterdruckungzu 24stundiger Langzeit- 
Sensitisierung. Jede Veranderung der CREB1/ 
CREB2-Balance uber Oder unter einen Toleranz- 
bereich wirkt sich also auf das Lernen aus. 

G ed ach t n i su n terd rii cku n gs-G en e stel I en ver- 
mutlich sicher, daft vor allem hervorstechende, 
sich vom Rauschen abhebende Signale gelernt 
werden. Es ist evolutionar von Vorteil, nicht 
allesdauerhaft zu speichern wasdasGehirn er- 
reicht. Viel leicht greifen PKA und CREB-Protei- 
nebeim Menschen auch in andere Prozesse mit 
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Langzeitwirkungen ein, zum Beispiel im Ver- 
lauf der Drogensucht. Falls CRE-Genehier eine 
Schliisselfunktion haben sollten, ware dies ein 
Ansatzpunkt fur neue therapieorientierte Me- 
dikamente(vgl. Kap. 5.3). 

7.4 Assoziatives Lernen 

Klassische Konditionierung 

Beim assoziativen Lernen werden zwei unab- 
hangige Ereignisse miteinander verknupft. 
Handelt essich bei diesen Ereignissen um sen- 
sorische Informationen, spricht man von klas- 
sischer Konditionierung. Historisches Beispiel ist 
das Experiment von Pawlow: Wenn ein hung- 
rier Hund Futter wittert (= unkonditionierter 
Stimulus, US), reagiert er mit Speichelsekretion 
(=unkonditionierte Reaktion, UR). Wurde na- 
hezu gleichzeitig bzw. kurze Zeit vor dem US 
ein Glockenton als zu konditionierender Sti- 
mulus (CS) geboten, dann loste nach wieder- 
holter Paarung 

{CS, US} 

derCSallein die Speichelsekretion alskonditio- 
nierte Reaktion (CR) aus. Ohne Paarung war 
der Glockenton neutral, also in diesem Zusam- 
menhang wirkungslos. 

Gehirne neigen dazu, Ereignisse, die etwa 
zeitlich zusammentreffen, miteinander zu ver- 
knupfen und als Ursache-Wirkungsbeziehung 
zu speichern. Bei der Paarung {CS, US}kommt 
es darauf an, daft der CS dem US etwas voraus- 
geht. Die Dauer dieses Intervallshangt von der 
Art der Lernsituation ab. Den zeitlichen Bezug 
nennt man Kontiguitat. Wenn der CS kurze Zeit 
vor dem USbeginnt (zum Beispiel 250 ms), mit 
ihm dann zeitlich uberlappt und anschlieGend 
mit ihm gleichzeitig endet, spricht man von 
Verzogerungs-Konditionierung VK (delay con- 
ditioning). Bei der Spur-Konditionierung SK 
(trace conditioning) besteht zwischen Endedes 
CS und dem Beginn desUSein kurzes Interval I 
(von 500-1000 ms). H i erbei hinterlaGt der CS 
sozusagen eine Spur, um mit dem USassoziiert 
zu werden. In Kapitel 7.6 wird am Beispiel der 
Augenlidschlag-Konditionierung gezeigt, daft 
VK und SK verschiedene(impliziteund explizi- 
te) Gedachtnissysteme beanspruchen. 



Es kann eine einmalige Paarung {CS, US} als 
«Schliisselerlebnis» fur den LernprozeR ausrei- 
chen. Schliisselerlebnisse sind oft lebenswich- 
tig. Ist Wiederholung der Ereignisse CS und US 
erforderlich, dann hangtder Lernerfolg von der 
Regel h aft igkeit der Darbietungen {CS, US}- der 
Kontingenz - ab. In derTerminologie Pawlows 
sind unbedingte Reflexe meist angeborene Re- 
aktion en: 

US->UR 

die eine entsprechende Motivation vorausset- 
zen. Bed ingte Reflexe sind erlernteReaktionen: 

CS->CR 

Sie werden auch Belohnungs- bzw. Aversions- 
Konditionierungen genannt. 

Bei der klassischen Konditionierung kann ein Blockie- 
rungs-Phanomen auftreten. Dann lost vor allem derjenige 
CS die CR aus, der den US am zuverlassigsten voraus- 
sagt. Assoziationen mit anderen moglichen Stimuli, die 
keine neue Information uber USbieten, werden vermie- 
den bzw. blockiert. Dadurch wird redundantes Lernen 
verhindert. Wir erlautern das Blockierungs-Phanomen 
an einem Beispiel. Der Augenlidschlag (UR) wird durch 
fokussierten Luftstrom (US) ausgelost. Als CS kommen 
indifferenteTon(T)- Oder Licht(L)-Stimuli infrage. Nach 
wiederholter Paarung 

{T, US} 

und nach erfolgreicher Konditionierung (T -► CR) wer- 
den dieCS-Komponenten (T und L) mit USgepaart wie- 
derholt geboten 

{TL, US} 

ImTestdanach hatjedoch keine Konditionierung auf L 
stattgefunden (L/-> CR). SchluGfolgerung: Wenn US 
durch einen CS(T) bereitsvollstandig vorausgesagt wird, 
dann bietet ein neuer CS (L) uber US keine neue Infor- 
mation. Folglich wird eine Konditionierung auf L durch 
US nicht unterstutzt. War jedoch T zuvor nur schwach 
konditioniert, dann lost L nach der CSKomponenten- 
paarung CR aus. Die Konditionierung auf L istdemnach 
umgekehrt proportional zur Starke der bereits erfolgten 
Konditionierung auf T. 



Instrumentelle Konditionierung 

Spielt bei den zu assoziierenden Ereignissen die 
Aktion desTieres Oder Men schen eineRolle, so 
spricht man von instrumenteller (operanter) Kon- 
ditionierung. Historische Beispiele sind die Ex- 
perimente von Skinner (sog. Skinner- Box-Ver- 
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suche): Eine Ratte beruhrt zunachst rein zufal- 
lig einen Hebei, der einen Futterbeh alter off- 
net. Sie stellt eine Beziehung zwischen ihrer 
Aktion (Hebei betatigung) und der Belohnung 
(Futter) her und lernt, sich durch das eigene 
Verhalten zu belohnen (vgl. auch Kap. 5.1). 
Entsprechend gibt esSituationen, in denen ge- 
lernt wird, einer unangenehmen Situation 
durch ei genes Verhalten auszuweichen. Wah- 
rend bei der klassischen Konditionierung der 
Lernende keinen EinfluG auf die Paarung {CS, 
US}hat, besteht bei deroperanten Konditionie- 
rung die Moglichkeit, den USeintreten zu las- 
sen oderzu vermeiden. 

Bei instrumenteller Konditionierung hat also 
eine Verhaltensaktion bzw. Reaktion (R) eine 
Konsequenz (K): 

R-> K-> R 

Nach wiederholtem Auftreten von R und K - 
wobei K sofort auf R folgen muG - werden R 
und Kassoziiert. Dann wird Rzum Instrument 
fur K. Hierbei geht von K in der Regel ein Reiz 
als Hinweissignal aus. Wenn K angenehm ist, 
wirkt esals Belohnung ( posit iveVerstarkung) und 
halt Raufrecht. Wenn K unangenehm ist, wirkt 
es al s Bestraf u n g ( n ega ti ve Versta rku n g) u n d f u h rt 
zur Vermeidung von R. Uber die neurophysio- 
logischen Grundlagen instrumenteller Kon- 
ditionierung liegen bislang relativ wenige ge- 
sicherte Erkenntnisse vor. Im folgenden soil 
daher auf die klassische Konditionierung naher 
eingegangen werden. 



Assoziatives Lernen bei 
Meeresschnecken 

Die Meeresschnecke Hermissenda lebt in den 
Uferregionen der kalifornischen Kusteund ver- 
halt sich bei ruhiger See positiv phototaktisch. 
Das hei St, sie kriecht in Richtung diffuser Hel- 
ligkeit und gelangt dadurch von der dunkleren 
Kustezu den hellen Jagdgrunden naheder Mee- 
resbrandung. Bei Sturm jedoch, wenn dasMeer 
turbulent wird und die Wellen blitzen, verlang- 
samt sie ihre Kriechgeschwindigkeit, um festen 
FuB zu fassen (Abb. 7.2). DieSchneckehat wah- 
rend ihrer Ontogenese durch klassische Kondi- 
tionierung gelernt, blitzende Wasserwellen mit 
gefahrlicher Turbulenz zu assoziieren. Vorsorg- 



lich verlangsamt sie ihre Kriechbewegungen 
bereitsam Strand, wenn sie das Blitzlicht sieht. 
Eine im Labor aufgezogene naive Hermissenda 
laBt sich entsprechend konditionieren: Turbu- 
lenz ihres Korpers durch Wasserstrbmung (US) 
lost verlangsamtes Kriechen (UR) aus. Wird ein 
Lichtblitz (CS) mit dem USgepaart und wieder- 
holt geboten, dann lost schlieBlich der CS al- 
lein verlangsamtes Kriechen (CR) aus. 

Relativ wenigeZelltypen sind an diesem Ver- 
halten beteiligt (Abb. 7.2). Photorezeptoren des 
A-Typs losen uber Interneurone und Fuftmus- 
kel-Motoneurone die positiv phototaktische 
Lokomotion aus: US-^ UR. Die Wasserturbu- 
lenzen werden durch H-Zellen der Gleichge- 
wichtsorgane registriert. Sie Ibsen Festsaugen 
aus. Weiterhin gibt es unter den Photorezep- 
toren noch die B-Zellen, die etwas mit dem 
Lernvorgang zu tun haben, denn ihre Erreg- 
barkeit ist bei den trainierten Schnecken ge- 
steigert. Ausschaltung der B-Zellen fuhrt zum 
Lernausfall. Sie haben offenbar assoziative Ei- 
gen schaften. 



Helligkeit Lichtblitze Turbulenz 




Kriechen Festsaugen 



Abb. 7.2 Wichtige Signalwege bei der assoziativen Ver- 
langsamung der Kriechbewegung der Schnecke Hermis- 
senda. A, B, Photorezeptoren (A- und B-Zellen); H, Gleich- 
gewichtsorgane (H-Zellen); EN, erregende Interneurone; 
MN, Motoneurone; M, Muskulatur. Kreise und Pfeile 
symbolisieren erregende Einflusse und Linien mitQuer- 
strich h em men de Einflusse. (Adaptiert nach Alkon 1989) 
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FolgendeSignalubertragung ist denkbar: DieKombinati- 
on Lichtblitz (CS) und Turbulenz (US) fuhrt zur Erre- 
gung (Depolarisation) der B-Zellenmembran, diedurch 
positive Ruckkopplung uber erregende EN-Zellen ver- 
starkt wird. Durch die starke Membran-Depolarisation 
werden span n ungsgesteuerte C a 2 + - Kan ale geoffnet. Die 
in die B-Zellen einstromenden Ca 2+ -lonen aktivieren 
Proteinkinase PKC, der neben PKA wichtige Funktion 
bei Lern- und Gedachtnisprozessen zugeschrieben wird. 
Sie vermittelt die Phosphorylierung von K + -lonenkanal- 
Proteinen. SchlieGung von K + -Kanalen reduziertden K + - 
Ausstrom und erhoht dadurch dieMembranerregbarkeit 
der B-Zellefur Lichtblitze (CS). Diedurch CSaktivierten 
B-Zellen hemmen die A-Zellen und stoppen damit die 
positive Phototaxis. Da Protein kinasen auch in die Pro- 
tein biosyn these eingreifen, resultieren langfristigeNach- 
wirkungen bis hi n zu strukturellen lern bed ingten Ver- 
anderungen der synaptischen Kontakte (vgl. Kap. 7.3 
und Anhang). 



Furchtkonditionierung 

Viele Angstneurosen des Menschen beruhen 
auf konditionierter Furcht. Darauf wurde be- 
reits in Kapitel 5.5 eingegangen. Sauger reagie- 
ren auf Elektroschock (US) mit Furcht und er- 
hohter Flerzschlagfrequenz. Geht dem US ein 
indifferenter Ton (CS) kurze Zeit voran, dann 
erhoht sich nach wiederholter Darbietung {CS, 
US} die Flerzschlagfrequenz bereits beim Ein- 
setzen des Tons. 

DieAmygdala und der Flippocampussind in 
Furchtkonditionierungen eingebunden. Wah- 
rend die Amygdala auf die Ton-Konditionie- 
rung (cued conditioning) ansprechen, spielt der 
Flippocampusdann eineRolle, wenn esdarum 
geht, diegestalteteUmgebung, in derdieElektro- 
schocksgesetzt wurden, alsCSfurdieFurchtaus- 
losung einzubeziehen (context conditioning). Es 
ist denkbar, daR assoziative Langzeitpotenzie- 
rungen (LTP) bei der Furcht-Konditionierung 
eine Rolle spiel en. 

Assoziative LTP entstehen zum Beispiel in den CA1- 
Pyramidenzellen des Hippocampus. Wiekann man sich 
das vorstel I en ? Zu n ach st ei n i ge An merku n gen zu r Stru k- 
tur (vgl. Farbtafel V, S. 44). Die CAl-Zellen entsenden 
ihre Axone in Bereiche des Subiculum, die uber ento- 
und perirhinale corticale Strukturen mit dem Assozia- 
tionscortex kommunizieren. CAl-Zellen erhalten Ein- 
gange von Kommissuralfasern und von CA3-Zellen, de- 
ren Axone Sch aff erkol I atera I e heiGen. Die CAl-Zellen 
bilden also ein Substrat, in dem gepaarte Einflusse via 
Kommissural- und Schafferfasern zusammentreffen 
(Abb. 7.3A). Neurotransmitter ist Glutamat. Fur die 
Steuerung der lonenkanale sind zwei Rezeptortypen zu- 
standig, der NMDA-Rezeptor und der AMPA/Kainat-Re- 



zeptor (NMDA = N -Methyl -D-Aspartat; AM PA =alpha- 
Amino-hydroxy-5-methyl-4-isoxazol-Propionsaure). 

Wir gehen zunachst davon aus, daB die Schafferfaser 
Oder die Kommissuralfaser erregt ist (vgl. Abb. 7.3B). 
Dann wird Glutamat freigesetzt, das an AM PA/K-Rezep- 
toren der postsynaptischen Mem bran der CAl-Zelle 
andockt. Es kommt zur Offnung der zugeordneten 
lonenkanale und zu lonenstromen, die eine schwache 
Mem bran erregung (Depolarisation) bewirken. Durch das 
Andocken von Glutamat an dieNMDA-Rezeptoren kon- 
nen deren lonenkanale dagegen nicht geoffnet werden, 
denn sie sind durch Mg 2+ -lonen verschlossen. Werden 
aber Kommissural- und Schafferfasern gepaart erregt, 
dann erhohen sich die AM PA/K-Rezeptor vermittelten 
Membrandepolarisationen beider Synapsen und vertrei- 
ben die Mg 2+ -lonen aus den NM DA-Rezeptor-regu Mer- 
ten lonenkanalen. Gleichzeitig stromen Ca 2+ -lonen 
durch diese ein. Die Ca 2+ -lonen konnen drei Signal- 
ketten starten. DieerstefuhrtuberCalzium-Calmodulin- 
abhangigeKinasell (CaMKII) zur gesteigerten Mem bran - 
erregbarkeit, zum Beispiel durch Phosphorylierung der 
AM PA/K-Rezeptoren. Hierdurch werden vermutlich die 
fruhen Langzeitpotenzierungen (E-LTP) verursacht. 

Die zweite Signalkette fuhrt zur Synth ese von Stick- 
oxid NO (ausArginin und 0 2 ), das als Mediator ruckwir- 
kend die Glutamatfreisetzung aus der prasynaptischen 
Mem bran weiter fordert und die synaptische Ubertra- 
gung damit potenziert. Es ware zum Beispiel denkbar, 
daB NO hierzu uber Gliazellen (Astrozyten) diffundie- 
rend in den Axonendknoten der Kommissural- bzw. 
Schafferfasern die Guanylatzyklase stimuliert, die ihrer- 
seits die Synthese von zyklischem Guanosinmonophos- 
phat (cGMP) ausGuanosintriphosphat (GTP) vermittelt. 
cGMP bewirkt durch Phosphorylierung eineSchlieBung 
der spannungsgesteuerten K + - Kan ale. Dadurch verlan- 
gert sich die Depolarisation der prasynaptisch einlau- 
fenden Aktionspotentiale. Der Ca 2+ -Einstrom in den 
Axonendknoten wird erhoht und der GlutamatausstoG 
in die Synapse verstarkt. Auch hierdurch konnen dieE- 
LTP aufrecht gehalten werden. 

Die dritte Signalkette ermoglicht schlieBlich lang- 
fristige Speicherungen, die in spaten Langzeitpotenzie- 
rungen (L-LTP) ihren Ausdruckfinden: cAMPvermittel- 
te PKA-Aktivitat - in Kooperation mit CaMKII, CaMKIV 
und MAPK - phosphoryliert im Zellkern CREB-Proteine, 
die uber fruh bzw. spat antwortende CRE-Gene zu Pro- 
teinprodukten fuhren, die axonale Verbindungsmuster 
entstehen lassen. 

Assoziationen von Unwichtigkeiten 
mit grolSen Ereignissen 

Date man sich an wichtige episodische Ereignis- 
se leicht erinnert, erscheint selbstverstandlich. 
D aR j edoch vergl ei ch bar n eben sach I i ch e Begl ei t- 
erscheinungen - die mit dem Flauptereignis in 
keinem ursachlichen Zusammenhang stehen - 
eben so gut abgerufen werden, ist erstaunlich: 
Wenn ich die kleine Narbe an meiner FI and 
sehe, denke ich an jenen Abend, an dem mein 
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Abb. 7.3 Moglichkeiten fur dasZustandekommen von (A, B) assoziativer Langzeitpotenzierung (LTP) und (C) assozia- 
tiver Langzeitdepression (LTD). A) Verschaltung von Neuronen und B) Signaltransduktion beim Zustandekommen 
von LTP in einer CAl-Pyramidenzelle des Hippocampus. A/K, AM PA/K-Rezeptor gesteuerter lonenkanal. NMDA, 
NM DA-Rezeptor gesteuerter lonenkanal; GC, Guanylatzyklase; cGMP, zyklisches Guanosinmonophosphat. (Modifi- 
ziert nach Kandel and Hawkins 1992; Holscher 1997). C) Signaltransduktion beim Zustandekommen von LTD in 
einer Purkinjezelle des Cerebellum. G, G-Protein; PLC, Phospholipase C; IP 3 , Inositoltriphosphat; ER, endoplas- 
matisches Reticulum. (Aktivierung von PKC durch Di acyl glycerin ist aus Grunden der Ubersichtlichkeit hier nicht 
eingetragen; s. AnhangAbb. 9. 1C). (Modifiziert nach Linden 1994) 
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Vater aus der Kriegsgefangenschaft heimkeh- 
rend plotzlich vor der Tur stand. Kurz zuvor 
hatteich mich beim Basteln geringfugig an der 
Hand verletzt. Beide Ereignisse beleben sich in 
der Erinnerung gegenseitig. Danach habe ich 
mich oft geschnitten; keines dieser Ereignisse 
h at ei n en Eri n n eru n gswert . 

EineErklarung liefert die«Synaptic tagging»- 
Hypothese (synaptische Etikettierung): Der dem 
starken episodischen Erlebniszugeordnetestar- 
ke Eingang El lost in Neuronen des Hippo- 
campus liber Glutamat als Neurotransmitter 
Ca 2+ -Einstrom in die Zelle aus, der liber Akti- 
vierung von Proteinkinase Gen-gesteuerte Pro- 
tein synth eseveran I aBt. Diezugeordneten Effek- 
torproteine reichern sich in diesen Zellen an. 
Weiterhin hinterlaBt El als Etikett einen syn- 
aptischen Marker. Die Anlagerung des Effek- 
torproteinsan den Marker sei entscheidend fur 
dieBildung von Langzeitpotenzierungen (LTP). 

Der dem Begleitereignis zugeordnete gluta- 
minerge schwache Eingang E2 hinterlaRt in 
denselben Zellen nur den Marker; an diesen 
konnen sich jedoch die durch El ausgelosten 
Effektorproteine anlagern und ebenfalls LTP 
auslosen. Jetzt sind diese Neurone fur E2 prak- 
tisch ebenso sensitiv wiefiir El. 



Lidschlagkonditionierung 

Der Lidschlagreflex i stein Schutzreflex. Er kann 
im Labor durch einen fokussierten Luftstrom 
(US) ausgelost werden liber den Signalweg: Be- 
ruhrungsreiz -► Trigeminuskern -► motorische 
Kerne des Halsmarks -► Lidschlag. Lidschlag- 
konditionierung (CR) laBt sich zum Beispiel 
herbeifiihren, wenn ein indifferenter Ton (CS) 
mit dem US eine Zeitlang kombiniert geboten 
wird, wobei CSetwa 250 msfriiher einsetzt als 
US. Dann ist der Lidschlag durch den Ton al- 
lein losbar. 

Fur die Lidschlagkonditionierung und furdie 
Abspeicherung der zugeordneten Information 
ist das Cerebellum (Kleinhirn) zustandig, nicht 
dagegen fur die Vermittlung des Lidschlag- 
reflexes. Eshandelt sich hierbei um ein Muster- 
beispiel fur die Beteiligung des Kleinhirns an 
der Kontrolle der Motorik durch Lernen. Dabei 
spielen assoziative Langzeitdepressionen (LTD) 
der Purkinje-Zellen eine Rolle. Wie kann man 
sich dasvorstellen? Informationen uber US und 



CStreffen auszwei verschiedenen Signalwegen 
auf die Purkinje-Zellen (Abb. 7.4): 

Beriihmngssignal (US) -► Trigeminuskern 

-► Untere Olive 

-► Kl etterfaser -► Purki nje-Zel I e 

Ton signal (CS) -► Horbahn 
-► Bruckenkern (Moosfaser) -► Kornerzelle 
-► Parallelfaser -► Purki nje-Zel I e 

Purkinje-Zellen erhalten also die USSignale von 
Kletterfasern und die CSSignale von Parallel- 
fasern (vgl. auch Abb. 2.6 und 7.5). Nach wieder- 
holter kombinierter Erregung beider Fasertypen 
ist die synaptische Ubertragung der Parallel- 
fasern zu den Purkinje-Zellen fur Stunden un- 
terdriickt. Dies ermogl ich t, daB Lidschlag durch 
den CS ausgelost werden kann. 




Abb. 7.4 Signalwege bei der Lidschlagkonditionierung. 
Pfeile: erregende Verbindungen; Linie mit Querstrich: 
Hemmung. (Modifiziert nach Kim and Thompson 1997) 
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Abb. 7.5 Zuordnung von Zellen des Cerebellum zu Zel- 
len, die an der Lidschlagkonditionierung beteiligt sind. 
Abkurzungen s. Abb. 7.4. 



Wiekommt LTD in den Purkinje-Zellen zustande (Abb. 
7. 3C)? In beiden Synapsentypen wirkt Glutamat als 
Neurotransmitter. Die Kletterfasersynapsen besitzen 
AM PA/K-Rezeptor-regulierte lonenkanale. Der durch 
Glutamat-Bindung einsetzende Na 2+ -lonenstrom depo- 
larisiert die postsynaptische Mem bran der Purkinje-Zel- 
le. Ca 2+ -Einstrom durch spannungsgesteuerte Ca 2+ -Ka- 
nale ist die Folge. Die Parallelfasersynapsen besitzen 
auGerdem G-Protein-gekoppelte Rezeptoren. Die durch 
Glutamat-Bindung aktivierten G-Proteine stimulieren 
Phospholipase C (PLC), die ihrerseits die Bildung von 
Inositoltriphosphat (IP 3 ) und Di acyl glycerin (DAG) ver- 
mittelt. IP 3 leert zusatzlicheintrazellulareCa 2+ -Speicher, 
so daB dieCa 2+ -lonenkonzentration insgesamt ansteigt. 
Ca 2+ -lonen und DAG aktivieren kooperativ Protein- 
kinase-C (PKC), die die Empfindlichkeit der AMPA/K- 
Rezeptoren senkt. Zudem konnen Ca 2+ -lonen, einekriti- 
sche Schwelle ubersteigend, die Synthese von Stickoxid 
auslosen, das uber cGMP die Inaktivierung von AM PA/ 
K-Rezeptor-regulierten lonenkanalen veranlaBt. 

Was hat jedoch eine Hemmung der Purkinje- 
Zellen mit der konditionierten Auslosung des 
Lidschlagszu tun? Die Axon e der Purkinje-Zel- 
len vermitteln dieAusgangeausder Kleinhirn- 
rinde (Abb. 7.4); sie hemmen die Aktivitat des 
Nucleus interpositus. Durch Hemmung der Pur- 
kinje-Zellen mittels assoziativer LTD wird jetzt 
der Interpositus auf CSSignale uber Brucken- 
kern n eu ron e an sprech bar. D i e C R bezogen e I n - 
formation des Nucleus interpositus aktiviert 
dann uber den Nucleus ruber und motorische 
Kerne des Hal smarks den Lidschlag. 



Fraglich ist, ob LTD der Purkinje-Zellen allein fur die 
Lidschlagkonditionierung verantwortlich sind. Auch der 
NucleusinterposituserhaltgepaarteUS- und CSSignale. 
DiekonditionierteReaktion konntedaher auch auf asso- 
ziativen Langzeitpotenzierungen (LTP) von Neuronen 
des Interpositus beruhen. LTD und LTP wurden in Purkin- 
je- bzw. Interpositus-Zellen nachgewiesen. An pcd-Mause- 
mutanten, bei denen die Purkinje-Zellen degeneriert 
waren (pcd, purkinjecell degenerate), konntebeobachtet 
werden, daR die Lidschlagkonditionierung stark redu- 
ziertwarund nach zusatzlicher Ausschaltung des Nucleus 
interpositus sogar fehlte. Offenbar wird dieser Lernpro- 
zeB auf beideStrukturen (Purkinje- und Interpositus-Zel- 
len) parallel verteilt. 

Bei der Lidschlagkonditionierung sind auch die 
neurophysiologischen Grundlagen furdasBIockierungs- 
Phanomen untersucht worden (vgl. Abschnitt: Klassi- 
sche Konditionierung). Nach abgeschlossener Konditio- 
nierung (Ton -► CR) wird der untere Olivenkern vom 
Nucleus interpositus durch den Neurotransmitter GABA 
gehemmt (in Abb. 7.4 nicht eingetragen). Damit kann 
der US die Konditionierung auf einen weiteren CS(zum 
Beispiel Licht) nicht mehr unterstutzen. Wurde jedoch 
dieGABAerge Hemmung durch den GABA-Antagonisten 
Pikrotoxin ausgeschaltet, dann setztenach wiederholter 
CSKomponentenpaarung {Ton/Licht, US}die Konditio- 
nierung auf Licht (-► CR) ein. 

7.5 Gedachtnisfunktionen 

Lernen umfaBt die Gewinnung und Speiche- 
rungvon Informationen uber sen sorische bzw. 
motorische Ereignisse (Abb. 7.6). DasGedachtnis 
erlaubt, auf solche gespeicherten Informatio- 
nen zuruckzugreifen. Bei der Informationsspei- 
cherung (Gedachtnisbildung) unterscheidet man 
kurz- und langfristigeSpeicherungsphasen. 

Arbeitsgedachtnis 

Das ultrakurze Gedachtnis entspricht der Zeit, 
die erforderlich ist, um sich zum Beispiel ein 
100 bis 200 Millisekunden gezeigtes Bild iko- 
nenhaft einzupragen. Das Kurzzeitgedachtnis 
dauert einige Sekunden bis zu einer Minute, 
vergleichbar unserer Fahigkeit, dasSchlagen der 
Kirchturmglocken im Gedachtnis nachhallend 
ruckzuzahlen. Aufnahmekapazitat und Dauer 
der kurzfristigen Speicherungen sind sehr be- 
grenzt. Darin liegt jedoch ein Vorteil dieses Ar- 
beits- Oder Notizblockgedachtnisses. Es erlaubt, 
Informationen fur den Augenblick«on-line»zu 
verwenden, etwa um sich ein paar Zahlen zu 
merken, bis sie notiert sind. Danach sind sie 
wieder schnell vergessen. Es ware eher bei a- 
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stend, wenn unser Langzeitgedachtnis mit sol- 
chen Einzelheiten uberfrachtet ware. Sollen je- 
doch Telefonnummern abrufbar sein, konnen 
wir sie uns durch Uben merken, das heiftt in 
den Langzeitspeicher uberfuhren, dessen Kapa- 
zitat groG ist. 

Das Arbeitsgedachtnis fur Sprache hat zwei 
Aufgaben: Notizblockfunktion fur einebegrenzte 
Anzahl von Wortern undZahlen undWiederho- 
lungsfunktion fur stummes Nachsprechen. Man 
merkt sich Worter eher, wenn man sie stumm 
nachspricht. Wissenschaftler uben auf diese 
Weise ihre Vortrage, Schauspieler ihre Rollen, 
Politiker ihre Reden. PET-Untersuchungen an 
Versuchspersonen zeigen, daG die corticalen 
Sprachareale (Broca-Region, Area 44) wahrend 
des stummen nachdenklichen Wiederholens 
von Wortern aktiv sind, ebenso Teile des pra- 
frontalen Cortex. 

Kurzfristige Speicherung von Erregungen ist 
prinzipiell moglich in Neuronenschaltungen 
mit positiver Riickkopplung. Dabei erregen sich 
N eu ron e ruckwi rken d u ber Axon ko 1 1 ateral e an . 
Man spricht bei solchen kreisenden Erregun- 
gen von Nachhall-Effekten (s. auch Abschnitt: 
Informationsauswahl). Alternativ Oder zusatz- 
lich spielen verschiedeneProzessesynaptischer 
Plastizitat eine Rolle (s. Kap. 7.3). Das Kurzzeit- 




Abb. 7.6 Zwei Hypothesen zur Speicherung von Ge- 
dachtniseindrucken (A-E). Bei den weiBen Kreisen han- 
delt es sich um Neuronenpopulationen, die ihrerseits 
m i tei n an der vern etzt si n d 



gedachtnis dient also dem Aufrechterhalten ei- 
nes Erregungsmusters durch Wiederholung; es 
bildet eine Voraussetzung fur das Festlegen in 
synaptischen Verknupfungen und ermoglicht 
den Zugriff auf das in diesen Verknupfungen 
langfristig niedergelegte W issen. Es vermittelt 
zwischen Erinnerung und Handlung. Hierbei 
erfolgt die Signalverarbeitung im Verbund mit 
bestehenden Wissensstrukturen, d.h. wissens- 
gestutzt. 

Wichtige Funktionen des Arbeitsgedachtnis- 
sesalsZwischenablagebefinden sich imfronta- 
len Cortex, der ja beim Menschen besonders 
groB ist (30% des GroGhirns; bei der Katze nur 
4% des GroBhirns). PET-Studien an Menschen 
weisen darauf hin, daft der prafrontale Cortex 
beim Eingeben Oder Abrufen von Zahlen vor 
allem links aktiv ist, beim Behalten dagegen 
hauptsachlich rechts. MRI-Analysen zeigen, 
date die Arbeitsgedachtnisse fur das raumliche 
Zuordnen von Objekten und fur das Behalten 
von Gesichtern in verschiedenen Bereichen des 
Frontal I appens vertreten sind, namlich ober- 
halb und hinter der Brodmann Area 46 im 
fronalen Gyrus (s. Farbtafei iv, S. 41). Lasionen in 
solchen Bereichen fuhren zu Defiziten im Pla- 
nen, Integrieren, Zielansteuern, Unterdrucken 
von Routinen, Problemlosen, aberauch im Ver- 
knupfen von Gedachtnisinhalten und im Zu- 
sammenstellen von komplexen Handlungsab- 
laufen. Betroffene Patienten sind daher nervos 
und wenig umganglich. 

Konsolidierungszeit 

Die Uberfuhrung von Informationen in den 
Langzeitspeicher braucht gewisse Zeit. Wah- 
rend dieser Konsolidierungszeit ist die Speiche- 
rung labil, das heiftt sie kann durch storende 
Reize Oder traumatische Ereignisse unwieder- 
bringlich geloscht werden. Nach einem Auto- 
unfall kann alles vergessen werden, was kurze 
Zeit vor dem Zusammenprall stattgefunden 
hat. Der Schock fuhrt zur retrograden Amnesie. 
Experimentell kann man an Ratten zeigen, daft 
ein Elektroschock etwa 25 sec nach einem Lern- 
vorgangden Lernerfolg ausloscht. EineStunde 
nach dem Lernen hat der Schock auf das Behal- 
ten keinerlei EinfluG mehr, weil die Informa- 
tion bereitslangein den Langzeitspeicher uber- 
fuhrt worden ist. 
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Die Untersuch ungen an Aplysia weisen dar- 
auf hin, daB bereitsein ausdrei Komponenten 
bestehender genetischer Sch alter fur den Kurz- 
zeit/Langzeit-Transferverantwortlich sein konn- 
tefur (vgl. Abb. 7.1c) 

• Initiierung: Beseitigung der CREB2-Hemmung und 
Aktivierung von CREB1 

• Konsolidierung: Anschalten von early-response 
CRE-Genen durch CREB1 sowie late-response 
CRE-Genen und Transkriptionen 

• Stabilisierung: Bildung neuer synaptischer Verbin- 
dungen 

WichtigistdieErkenntnis, daB Proteinsynthese 
wederim Kurzzeitgedachtnisnoch im Langzeit- 
gedachtniserfolgt, sondern mitdem Ubergang 
(Konsolidierung) vom Kurzzeit- in dasLangzeit- 
ged ach t n i s stattf i n det . 



sinnvollerweisevon Stressoren begleitet. Die in 
moderatem AusmaB kurzfristig mobilisierten 
StreBhormone(Noradrenalin, Cortisol, Adreno- 
corticotropes Hormon ACTH) tragen zur M axi- 
mierung des Lernerfolgs bei und bauen damit 
gleichzeitig StreB ab. 

Fraglich ist, auf welch em Wege in den Blut- 
kreislauf geschuttetes Noradrenalin, das die 
Blut/Hirn-Schranke kaum durchquert, seine 
gedachtnisfordernde Wirkung entfaltet. In- 
direkte Effekte sind eben falls denkbar. So kann 
Noradrenalin in den Leberzellen Glukose aus 
Glykogen mobilisieren und hierdurch den Blut- 
zuckerspiegel erhohen. Bekanntlich bildet die 
Versorgung des Gehirns mit Glukose - dem 
«Treibstoff der Neurone» - beste Voraussetzun- 
gen fur Gedachtnisfunktionen. Die Neurone 
des Hippocampus haben bekanntlich starken 
Glukosebedarf. 



StreB und Lernen 

Von zunehmendem Interessefur dieGedacht- 
nisforschung sind Prozesse, die an der Modula- 
tion der Informationsubertragung in das Lang- 
zeitgedachtnis beteiligt sind. Dazu gehoren 
Hirnstrukturen, die die Aufmerksamkeit stei- 
gern. StreB und Lernen rucken bei dieser Betrach- 
tung in den Vordergrund, womit allerdings 
n i ch t der h auf i g f al sch verstan dene «sch ad I i ch e 
LernstreB» gemeint ist. Lernsituationen sind 
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Abb. 7.7 Zusammenwirken von Hirnstrukturen fur das 
deklarativeGedachtnis 



Informationsauswahl 

Um in dasLangzeitgedachtniszu gelangen, kann 
Information einen Kurzzeitspeicher durch- 
laufen. Fur bestimmte Funktionen im «on- 
line»-Betrieb kann Information auch aus dem 
Langzeitspeicher in einen Kurzzeitspeicher ab- 
gerufen werden. 

Nicht alles, was den Kurzzeitspeicher an In- 
formationen erreicht, wird jedoch im Langzeit- 
speicher festgelegt. Gabe es die kontext- und 
motivationsabhangigeAuswahl nicht, wareder 
Langzeitspeicher hoffnungslos uberfrachtet. 
Wichtige Vermittler zwischen Lang- und Kurz- 
zeitgedachtnissinddieAmygdalaund der Hippo- 
campus. Nach dem Konzept der Hippocampus- 
Auswahlschleife kommunizieren Kurzzeit- und 
Langzeitspeicher miteinander uber vernetzte 
Strukturen des Limbischen Systems (vgl. Abb. 
7.7), dem sogenannten Papez-Kreis. Er erhalt 
seine Antriebe aus Motivationssystemen (Hy- 
pothalamus, Amygdala, orbitaler Cortex). 

An der Kurzzeitspeicherung sind bei Saugern 
die doppellaufigen Verbindungen zwischen 
dem Frontallappen und dem dorsomedialen 
Thalamus maBgeblich beteiligt. Hinweise auf 
solche thalamo-corticalen Erregungskreise ge- 
ben pathologische Befunde am Menschen. 
Neurosen wiePlatzangst, Waschzwang u.a. las- 
sen sich zum Teil dadurch erklaren, daB die 
Kurzzeitspeicher uberwiegend mit dem patho- 
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logischen Erregungsmuster besetzt sind. Damit 
stehen siefurdieKommunikation mit Umwelt- 
ereignissen nur begrenzt zur Verfugung. Fruher 
hat man versucht, Patienten durch operative 
Durchtrennung einesTeils dieser Bahnen von 
den pathologisch kreisenden Erregungen zu be- 
freien, allerdings um einen sehr hohen Preis. 
Die Operierten lebten praktisch nur noch in 
der Gegenwart, denn der Informationsaus- 
tausch zwischen Kurz- und Langzeitspeicher 
war stark eingeschrankt Oder sogar aufgehoben. 
Diese als «frontale Leukotomie» bezeichnete 
Hirn operation wird aus verschiedenen Grun- 
den nicht mehr angewandt. 

Das Korsakoff- Syndrom, einebei starken Alko- 
holikern mangels Vitamin B1 auftretende Am- 
nesie, beruht auf Schadigung verschiedener 
Komponenten der Hippocampus-Auswahl- 
schleife. Zudem ist der mediale Thalamus be- 
troffen, aber auch der Frontal I appen (vgl. Abb. 
7 . 7 ). Als Folge lebt der Betroffene gewisserma- 
Gen in der Gegenwart. Neue Ereignisse werden 
nicht mehr langfristig gespeichert (anterograde 
Amnesie). Kaum mehr erinnert werden auch 
kurz zuruckliegende Ereignisse (retrograde Am- 
nesie). Demgegenuber ist Wissen abrufbar, das 
in der Vergangenheit vor der Krankheit erwor- 
ben wurde. Die Konversation mit den Betrof- 
fenen beschrankt sich daher uberwiegend auf 
Begebenheiten und Erinnerungen ausderen Ju- 
gendzeit. 

Langzeitgedachtnis 

Die Frage, wo Gedachtnisinhalte (Engramme) 
imGehirn langfristigfestgelegt werden, ist noch 
weitgehend ungeklart. Often bar wird diefurdie 
Lidschlagkonditionierung erforderliche Infor- 
mation im Kleinhirn gespeichert. In der Regel 
wird ein Gedachtniseindruck jedoch nicht ein- 
zeln in einer Flirnregion hinterlegt, sondern 
mehrfach «holographisch» an verschiedenen 
Orten. Dieserklart, warum zum Bei spiel bei Rat- 
ten nach experimentellen Lasionen derGroG- 
hirnrinde bestimmtes Lern- und Erinnerungs- 
vermogen nicht ortsspezifisch ausfallt, sondern 
sich mit der Masse abgetragener Flirnsubstanz 
graduell verschlechtert (vgl. Abb. 7.6 unten). 
DiesschlieGt nicht aus, daB esfunktionsspezi- 
fische Rindenareale gibt. Defekte in diesen As- 
soziationsfeldern fuhren unter anderem zum 



Ausfall von Bedeutungszuordn ungen. Auf ent- 
sprechende Defizite in der visuellen Wahrneh- 
mung wurde bereits in Kapitel 3.6 eingegan- 
gen. Nahere Einzelheiten hierzu vgl. Kapitel 
7.6. 

Esgibt Beweisedafur, daB Information - die 
in verschiedenen Flirnbereichen niedergelegt 
ist - von einem Ort ausabgerufen werden kann. 
So hat man durch punktformigeelektrischeSti- 
mulation eines Assoziationsareals beim Affen 
einen Schmetterling «halluzinieren» konnen: 
DerAffeverfoIgteihn mit den Augen, griff nach 
ihm und offnete danach ganz vorsichtig die 
Fland, um sich zu vergewissern, was er gefan- 
gen hat. Diese Episode hatte sich vorderFlirn- 
stimulation tatsachlich genau so ereignet. Vor 
einem hirnchirurgischen Eingriff wird von ei- 
nem jungen Patienten berichtet, daB bei ihm 
wahrend punktformiger elektrischer Stimulati- 
on eines akustischen AssoziationsfeldesErinne- 
rungsbilder geweckt wurden: «lch horegerade, 
wie meine Mutter mit meinem Bruder 
schimpft, weil erseinen Pullover wieder falsch 
herum angezogen hat». Diese Episode hatte 
sich tagszuvor abgespielt. 

Festlegung von Gedachtnisinhalten 
in Neuronenschaltungen 

Neurobiologische Befunde weisen darauf hin, 
daB Lerninhalte dauerhaft in Neuronen- 
schaltungen in Form von Verknupfungen ge- 
speichert werden (s. Kap. 7.3). Viel leicht sind 
hierbei ahnliche funktionelle und strukturelle 
Prinzipien beteiligt wie bei derontogenetischen 
DifferenzierungdesGehirns(Kap. 2.2 und 2.6). 
Wahrend des Lernens werden zunachst zahl- 
reiche Synapsen in verschiedenen Bereichen 
des Gehirns funktionell beansprucht und ver- 
andert, gebahnt Oder gehemmt (Kap. 7.3 und 
7.4). Gedachtnisbildung setzt Umstrukturie- 
rung von Synapsen voraus. Wahrend diesesOp- 
timierungsprozesses finden selektive Reduk- 
tionen und Neuknupfungen statt: Nur die 
effektivsten, durch Wiederholung (Ubung) be- 
wahrten Signalwegereprasentieren den Inhalt. 

Am Speichern bzw. Abrufen bestimmter In- 
formation scheinen Ensembles von vernetzten 
Neuronen beteiligt zu sein, wobei einzelne Neu- 
rone in verschiedene Ensembles eingebunden 
und damit an der Speicherung unterschied- 
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licher Informationen beteiligt sein konnen. 
Viel leicht sind verschiedene Ensembles auch 
fur den gleichen Informationsinhalt zustandig. 
Jene Neurone, dieeinem Ensemble angehoren, 
konnten sich von anderen dadurch unterschei- 
den, daft sie immer gleichzeitig aktiv bzw. ak- 
tivierbar sind. DieseKoinzidenz (ver)bindet sie. 
FlieGen ihre synch ronen Ausgange auf ein 
nachgeschaltetes Neuron(ensystem) zusam- 
men, dann haben die zugeordneten postsyn- 
aptischen Potentiale besonders hohe Ampli- 
tuden. Im Cortex gibt es Neurone, die auf 
koinzidente Eingange spezialisiert sind. Gene- 
rell konnen Koinzidenz-Detektorsysteme unter- 
schiedliche Funktionen haben: Bindung eines 
Gedachtnis-Ensembles, Bindung sensorischer 
Eingange (Binokularitat, vgl. Kap. 2.6) Oder Bin- 
dung verhaltensauslosender Kommandos (Aus- 
losesysteme, vgl. Kap. 3.4). 

Biochemische Grundlagen 

Wahrend der Konsolidierungsphase ist die Pro- 
teinsynthese in den Amygdala und im Flippo- 
campus von Ratten und Mausen erhoht. Am- 
nesie tritt auf, wenn wahrend dieser Zeit 
Substanzen verabreicht werden (Actinomycin- 
D, Puromycin, Cyclohexamid, Anisomycin), 
die die Proteinsynthese hemmen. Bereits ge- 
speicherte Information bleibt hiervon unbe- 
ruhrt. Bei solchen Versuchen konnen Probleme 
der Interpretation auftreten, wenn die Protein- 
synthesedurch (toxische) Nebenwirkungen der 
Synth eseblocker beeinfluBt wird. 

Fur die Proteinsynthese ist folgende Signalkette denk- 
bar: 

N eu rotran sm i tter -► 

-► Bindung an Rezeptor 
-► Aktivierung von G-Protein 
-► Aktivierung von Adenylatzyclase 
-► Vermittlung der Bildung von cAMPausATP 
-► Aktivierung von P rotein kinase, die ihrerseits Regula- 
tor protein e der DNA phosphoryliert 
-► Transkription 
-*• mRNA 
-► Translation 
-► Protein 

Zweifellos wird die gespeicherte Information 
nicht- analog zur DNA - in einem Aminosaure- 
sequenz-Codestecken. Proteine konnen bei der 
Gedachtnisbildung unterschiedliche Funktio- 



nen erfullen (vgl. Abb. 7.ic). Adressaten sind 
zum Beispiel Zelladhasions- und Zellerken- 
nungsproteine im Zusammenhang mit lern- 
abhangiger Strukturplastizitat von Synapsen: 

• Selektive Aktivierung Oder Inaktivierung von Re- 
zeptoren an Synapsen 

• Beeinflussung der Dichte der Rezeptoren 

• Beeinflussung dendritischer und axonaler Verzwei- 
gungsmuster 

• Kennzeichnung von Synapsen («memory code 
words») fur Bahnungs- bzw. Hemmungsprozesse 

Auch Ganglioside, die sich in alien Zellen be- 
finden, werden im Zusammenhang mit Lern- 
prozessen diskutiert. Sie bestehen aus Zucker- 
makromolekulen (Polysacchariden) und Fetten 
(Lipiden). Sie unterstutzen lonenkanale und 
lonenpumpen. In Gewebekulturen regen Gang- 
lioside Neurone an, Fortsatzezu bilden und Re- 
paraturen vorzunehmen. Glykosphingolipide 
sind moglicherweisewichtigeVermittler bei der 
Bildung von Gedachtnisspuren, indem siedazu 
beitragen, daB dieRuckkopplungzwischen pra- 
und postsynaptischen Neuronen verstarkt wird. 

Scotophobin, Hypophysenhormone, 
Neurotransmitter 

Von historischem Interesse sind Experimente 
zur FragedesGedachtnis-Transfers, diean Platt- 
wurmern, Fischen, Mausen und Ratten durch- 
gefuhrt wurden. Man hat Ratten mit Elektro- 
schocks trainiert, dunkle Unterschlupfe - 
entgegen ihrer Praferenz- zu meiden. Nach Be- 
herrschen dieser Vermeidungsaufgabe wurden 
Ext rakte ihrer G eh irne naiven Ratten injiziert. 
Zwarzeigten die Empfangertiere danach nicht 
die Dunkel angst der Spendertiere, doch lernten 
si e d i e Vermei dun gsaufgabe sch n el I er. D i e m ut- 
maBliche Wirksubstanz- genannt Scotophobin 
- wurde isoliert und als Polypeptid beschrie- 
ben, das am 6. Trainingstag maximale Wirk- 
samkeit entfalten sollte. Solche Polypeptide wir- 
ken jedoch nicht spezifisch, denn in Lerntests, 
die nichts mit Dunkelangst zu tun hatten, be- 
schleunigte synthetisches Scotophobin eben- 
fallsden LernprozeB. 

Es ist bekannt, daB bestimmte Peptide asso- 
ziatives Lernverhalten von Ratten und Mausen 
beschleunigen und das Vergessen verzogern 
konnen. Flierzu gehoren Fragmente des Adre- 
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nocorticotropen Hormons ACTH, Vasopressin 
und das Melanozyten stimulierende Hormon 
alpha-MSH. ACTH-Fragmente haben fur das 
Lernen folgende Wirkpraferenzen: 

ACTH-l 10 >ACTH i:l 24 <ACTH 4 _ 10 . 

Wahrend die Wirkung von ACTH etwa sechs Stunden 
nach Verabreichung abklingt, kann die Wirkung von 
Lysin-Vasopressin nach einmaliger Injektion sogareini- 
geWochen anhalten. Auch diese Effekte sind bezuglich 
desLerninhaltsunspezifisch. Eswird vermutet, daB ACTH 
und alpha-MSH Lernprozesse verbessern, indem siedie 
sensorischeAufmerksamkeiterhohen. Diegenauen Wirk- 
mechanismen sind jedoch noch wenig erforscht. In 
Gewebekulturen embryonal er Zell en stimulieren ACTH- 
Fragmente (zum Bei spiel ACTH 4 _ 10 ) dasAuswachsen von 
Neuriten und die Entwicklung von Gliazellen. Nach La- 
sionen des peripheren N erven system s erfu lien Melano- 
cortine (alpha-MSH, ACTH) neuroprotektiveWirkungen 
bei der Regeneration. 

Die Adenohypophyse und bestimmte Neurone des 
Hypothalamus aller bislang untersuchten Wirbeltiere 
produzieren Proopiomelanocortin (POMC-Peptid). Aus 
diesem entstehen durch Spaltung unter anderem 
ACTH ^ 39 , alpha-MSH (ACTH 1 _ 13 ) l |3-Li potropin, gamma- 
Lipotropin, |3-Endorphin und Enkephalin. Sieallegeho- 
ren zu den Praopiomelanocortinen. 

Es gibt auch Neuropeptide, die Lernprozesse 
negativ beeinflussen wieAngiotensin, Oxytocin 
und (3-Endorphin. Von Endorphinen istbekannt, 
daB sie zum Beispiel die lernfordernden Wir- 
kungen von Dopamin durch Blockierung der 
postsy n apt i sch en Rezeptoren ei n sch ran ken . 
Noradrenalin, Serotonin und Dopamin konnen 
bei Langzeitpotenzierungen (LTP) modulato- 
risch wirken. 



Bei der Alzheimerschen Krankheit degen erie- 
ren Neurone im basalen Telencephalon, die 
Acetylcholin als Neurotransmitter verwenden 
(vgl. Kap. 2.3). Aber auch dieGlutamatproduk- 
tion ist bei dieser Krankheit fast um die Halfte 
reduziert. Auf die Rolle von Glutamat wurde 
im Zusammenhang von LTP und LTD bereits 
ausfuhrlich eingegangen (Kap. 7.4). FurThera- 
piezwecke ist Glutamat jedoch problematisch, 
da seine Angriffspunkte vielfaltig sind und es 
in hoheren Dosen die LTP- und LTD-Prozesse 
irreversibel beeintrachtigen kann (vgl. auch 
Kap. 2.3). 

7.6 Gedachtnissysteme 

Beim Menschen unterscheidet man zwei groGe 
Gedachtnissysteme: Dasdeklarative, expliziteGe- 
dachtnis (fur semantisches Wissen bzw. episo- 
disches Wissen) und das prozedurale, implizite 
Gedachtnis (fur motorische Fertigkeiten und 
Flandlungsformen sowie Habituation und Sen- 
sitisierung). Daneben gibt es eine Gedachtnis- 
art- Priming-, diedasErinnern von Situationen 
durch unbewuBt verarbeitete Reize erleichtert 
(Tab. 7.1). Alle konnen mehr Oder weniger zu- 
sammenarbeiten. Das ist beim Sprechen der 
Fall: Das prozedurale Gedachtnis ist fur die 
Abwicklung der Motorkoordinationen der 
Sprach motori k verantwortl ich , das semanti sche 
Gedachtnis fur Sprache und Syntax, das epi- 
sodische fur die Einflechtung von Anekdoten 
und das Priming-System fur das Einbeziehen 



Tabelle 7.1 Gedachtnis des Menschen. (Nach Markowitsch 1996) 



Gedachtnisform 


Episodisch 


Semantisch 


Prozedural 


Priming 


Wissensform 


Personliches 
(autobiographi- 
sches) Wissen 


Lexikalisches 
(Welt-) Wissen 


Motorische Fertigkeiten 


Erleichterung 
des Erinnerns 


Gedachtnisinhalt 


Dekla rativ (explizit) 


Nicht deklarativ (implizit) 


Einspeisung und 
Konsolidierung 


Limbisches 

System 


Limbisches System, 
Cerebraler Cortex 


Basalganglien, 

Cerebellum 


Cerebraler Cortex 


Speicherung 


Cerebraler Cortex 

(Assoziations- 

gebiete) 


Cerebraler Cortex 

(Assoziations- 

gebiete) 


Basalganglien, 

Cerebellum 


Cerebraler Cortex 
(prim, und sek. Felder) 


Abruf 


Temporal-frontaler 
Cortex (rechts) 


Temporal-frontaler 
Cortex (links) 


Basalganglien, 

Cerebellum 


Cerebraler Cortex 
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u n bew u Gt verarbei teter I n f o rm at i o n en . D i e C o- 
dierung der Inhalte erfolgt im impliziten 
Gedachtnis uberwiegend in Richtung der In- 
formation sverar bei t u n g «botto m - u p »: I n f o r- 
mationsgesteuerte Verarbeitung. Das explizite 
Gedachtnis erfaSt die Inhalte dagegen «top- 
down»: Konzeptionelle Reorganisation von In- 
formation. 



Deklaratives Wissen 

Das deklarative (explizite) Gedachtnis befaSt 
sich mit der Frage «gewuSt was». Wir unter- 
scheiden hier die semantische und die episo- 
dische Gedachtnisform. Das semantische (fak- 
tenbezogene) lexi kali sche Wissen umfaSt zum 
Beispiel den Wortschatz und die Wortbedeu- 
tung, die Bedeutung der Verkehrszeichen, die 
Kommandozeichen des Computers. Demgegen- 
uber ist das episodische (ereignisbezogene), per- 
sonliche Wissen eher zeitbezogen. Einmal im 
Urlaub auf der Golden-Gate-Bridge spazieren- 
gegangen zu sein pragt sich als episodisches, 
auf die eigene Person zugeschnittenes Wissen 
ein. DaS die Golden-Gate-Bridge in San Fran- 
cisco steht, gehort zum semantischen Wissen, 
dem Al I gemein wissen. 

Das deklarative Gedachtnis profitiert von ge- 
richteter Aufmerksamkeit und ist der bewuB- 
ten Erinnerung zuganglich. Als Gedachtnis- 
stutzen fur Einzeldaten konnen «Eselsbrucken» 
dienen. Wir erinnern unsan einen Vorgang in 
einem Zusammenhang. Der assoziierte Kontext 
Oder Teile davon konnen uns bei der Erinne- 
rung behilflich sein. Wir merken uns ein Ge- 
sicht Oder ein Bild an charakteristischen Merk- 
malen und deren Beziehung zueinander, der 
Konfiguration. Der Beziehungscharakter erlaubt 
den Zugriff zum Speicher. FurdasWiedererken- 
nen genugen dann auch Teile der Konfigura- 
tion (pars pro toto). Diese Gedachtnisart ist 
phylogenetisch relativ jung. Sie tritt bei uns 
etwa mit 4 Jahren auf. 

Abbiidung 7.7 zeigt wichtige Strukturen und 
Verbindungen, die dem deklarativen Gedacht- 
nis zugrundeliegen. Das Limbische System hat 
hier einezentraleStellung im Zusammenhang 
mit der Informationsauswahl sowie der Kurz- 
und Langzeitspeicherung unter den Aspekten 
der Objekterkennung (Rhinaler Cortex), der 
Raumorientierung (FMppocampus) und der emo- 



tionalen Tonung (Amygdala). Verbindungen 
zum prozeduralen (impliziten) Gedachtnis be- 
stehen uber den Neocortex und die Basal- 
ganglien (vgl. Abb. 7.8). 

Speichern und Abrufen 
von deklarativem Wissen 

Die verschiedenen bildgebenden Verfahren 
(Kap. 1.2) machen es moglich, dem Gehirn ei- 
ner Versuchsperson beim Nachdenken zuzu- 
schauen. PET-Untersuchungen weisen darauf 
hin, daB episodisches Wissen uberwiegend im 
linken prafrontalen Cortex gespeichert wird. 
Abgerufen wird es aus dem rechten Frontal- 
lappen und bestimmten Bereichen beiderSchla- 
fenlappen. Wahrend des Erinnerns arbeiten 
beide zusammen. Dabei scheint der Frontal- 
lappen mehr fur zeitliche und der Schlafen- 
lappen mehr fur raumliche Aspekte des episo- 
dischen Wissens zustandig zu sein. GroBe 
Bedeutung fur die Abrufbarkeit hat der Fascicu- 
lus uncinatus, der Temporal- und Frontallappen 
miteinander verbindet. Allerdings liegen die 
Orte der Erinnerung nicht in diesen «Flaschen- 
halsen», die die Informationsspeicherung ka- 
nalisieren (vgl. auch Kap. 7.7). 

Wei tere FI i n wei se u ber d i e «Parzel I i eru n g» des 
Gedachtnisses geben Untersuch ungen an Pa- 
tienten mit Flirnlasionen. So bleibt nach Scha- 
digung des Frontallappens das lexikalische 
Faktenwissen abrufbar, nicht jedoch das per- 
son I i ch e Erfah ru n gswi ssen . Der Betroffen e ken n t 
sich dann zum Beispiel in Autotypen bestens 
aus, weift jedoch nicht, welchen Wagen erfuhr, 
als er eine Panne hatte. Episodisches Wissen 
setzt auch einen intakten Flippocampus vor- 
aus. PET-Studien an Probanden mit beidseiti- 
gen Lasionen in den Amygdala Oder im Flip- 
pocampus sowie an Probanden mit Lasionen 
in den Amygdala und im Flippocampus weisen 
darauf hin, daft die Amygdala essentiell sind 
fur die Assoziation sensorischer Signale mit 
Emotionen, wahrend der Flippocampus erfor- 
derlich ist fur die Bezieh ungen zwischen senso- 
rischen Merkmalen. 

Nach Defekten des rechten Temporal lappens 
treten Defizite auf fur nichtverbales Wissen. 
Fliervon ist das Wiedererkennen von Gesich- 
tern Oder geometrischer Figuren betroffen (vgl. 
Kap. 3.6). Linksseitige Lasionen fuhren zu De- 
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fiziten im verbalen Wissen. Das gilt zum Beispiel 
fur dieZuordnung von Farben zu Objekten und 
dasBenennen von Gegenstanden (vgl. Kap. 3.6). 

Bei alteren Menschen ist das deklarative Ge- 
dachtnis reduziert, kaum jedoch das proze- 
durale. Vergleichende PET-Untersuch ungen an 
jungen und alten Menschen belegen, daft Ge- 
dachtnisdefizitealterer Probanden beim Wieder- 
erkennen von Gesichtern auf Einschrankungen 
bei der Merkmalskodierung beruhen. Hierfur 
sind unter anderem die rechten prafrontalen 
und inferotemporalen Cortices verantwortlich. 

Beim Korsakoff-Syndrom ist das deklarative 
Gedachtnis stark eingeschrankt (vgl. Abb. 7.7). 
Da der Hippocampus auch fur das «geographi- 
sche» Gedachtnis verantwortlich ist, geht die- 
ses Syndrom mit einem Mangel an Ortskennt- 
nisund Raumorientierung einher. 

Ortsgedachtnis 

Der Hippocampus ist fur die Orientierung im 
Raum verantwortlich. Hier codieren verschie- 
dene Ensembles von Neuronen bestimmteOr- 
te, Wegrouten Oder Positionen und speichern 
sie als kognitive Karten (vgl. Kap. 5.7). Orien- 
tierungsmangel tritt zum Beispiel ein, wenn 
eine unzutreffende kognitive Karte abgerufen 
wird. Das kann jedem einmal passieren. Das 
kann aber auch eine Fragedes Alters sein. Aus- 
kunft uber neuronale Korrelategeben Untersu- 
chungen an Ratten. 

Wenn man eine Rattejiingeren bismittleren 
Alters in einestrukturierteUmgebungsetzt und 
vo n versch i ed en en H i p pocam p u s- N eu ro n en 
gleichzeitig ableitet, antworten diese in einem 
bestimmten Muster. Wird der Aufenthaltsort 
gewechselt und die Ratte nach einer Stunde 
wieder in ihre alte Umgebung zuriickgesetzt, 
zeigen die Neurone normalerweise wieder das 
ch arakteri sti sch e Akt i vi tatsm uster. Vergl ei ch en - 
de Untersuch ungen an alten Tieren weisen je- 
doch h auf i g abwei ch en de n eu ron al e Akt i vi tats- 
muster auf, was mit entsprechenden Mangeln 
im Orientierungsverhalten einhergeht. 



Prozedurales Wissen 

Im Gegensatzzum deklarativen Gedachtnis be- 
faGt sich das prozedurale (implizite) Gedacht- 



nis mit der Frage «gewuBt wie». Prozedurales 
Wissen bezieht sich auf motorische Fertigkei- 
ten, instrumentelle Konditionierungen, aber 
auch auf Reizgewohnung Oder Sensitisierung 
und auf klassische Konditionierungen wie den 
konditionierten Lidschlagreflex. Dieses Wissen 
ist dem bewuBten Zugriff kaum zuganglich. Es 
ist einfach parat, wenn es gebraucht wird. Der 
Wissenserwerb kann allerdingsdaswiederholte 
Auftreten von Reiz- und Verhal ten sereign issen 
so wi e verh al ten smot i vi erte U bu n gen vorausset- 
zen. Die Gedachtnisart ist phylogenetisch alt. 
Sie tritt bei uns bereits relativ fruh nach der 
Geburt auf. 

Vergleicht man ausgewachseneSchimpansen 
und zweijahrige Kinder, die von einem Vorbild 
eine Fertigkeit lernen sollen, so fallt folgendes 
auf. Angenommen, ein Lehrer zeigt, wie man 
mit einem Hilfsmittel ein attraktivesObjekt er- 
greifen kann. Affen ahmen diesdurch Versuch 
und Irrtum nach. Sie merken sich dabei Teile 
der instrumentellen Technik, um sievorteilhaft 
einzubauen. Kinder achten mehr auf die Ar- 
beitsanweisungen des Lehrers. Sie pi an en dann 
ihr Vorgehen entsprechend dieser Anleitung 
und uben die Fertigkeit. 

Abbiidung 7.8 zeigt wichtige Strukturen und 
Verbindungen, die dem prozeduralen Gedacht- 
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Abb. 7.8 Zusammenwirken von Hirn strukturen fur das 
prozedurale Gedachtnis 
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nis zugrundeliegen. Flier nehmen die Basal- 
ganglien einezentraleStel lung ein. Sieerhalten 
Informationen aus dem Neocortex und der 
Substantia nigra und projizieren uber den ven- 
tralen Thalamus in den prafrontalen Cortex. 
Nach Ausschaltung der Basal ganglien ist das Er- 
werben motorischer Fahigkeiten sowie das as- 
soziative Verknupfen eines Reizes mit einer Re- 
aktion stark ein gesch ran kt. Die dopaminergen 
Verbindungen von der Substantia nigra (Pars 
compacta) zu den Basalganglien spielen hierbei 
eine Rolle. Aber auch verschiedene Strukturen 
des Limbischen Systems sind als Verstarker- 
strukturen fur das prozedurale Gedachtnis er- 
forderlich. Einewichtige Funktion erfulltauch 
dasCerebellum (vgl.Tab. 6.1). Bei Patienten mit 
Kleinhirnlasionen laRt sich zum Beispiel die 
Lidschlagkonditionierung nicht mehr herbei- 
fuhren (vgl. auch Kap. 7.4). Zusammenfassend 
kann man sagen, daG unter den subcorticalen 
Strukturen der Flippocampus fur raumliche, 
kontextabhangige und episodische Erinnerun- 
gen zustandig ist, die Amygdala fur emotionale 
Erinnerungen, das Striatum fur senso-motori- 
sches Lernen und dasCerebellum fur raumlich- 
zei tl i ch e Prazi si on sferti gkei ten . 

PET-Untersuch ungen am Menschen zeigen, 
daB bei Lernaufgaben, die das prozedurale Ge- 
dachtnis fordern, Bereiche des motorischen 
Cortex und des ventralen Thalamus angespro- 
chen werden. Bei der Ausfuh rung sind dagegen 
vor allem der motorische Cortex, die Basal- 
ganglien und dasCerebellum aktiv. Wurdeeine 
prozedurale Aufgabe nacheinander mit einer 
deklarativen (episodischen) kombiniert, warder 
Ubergang von der einen zur anderen Aufgabe 
mit einer entsprechenden Anderung der H i rn- 
aktivitat verbunden. 

Wahrend beim Korsakoff-Patienten ein Zu- 
griff zum deklarativen Wissen stark einge- 
schrankt ist, bleibt das prozedurale Konnen 
weitgehend unbeeinfluBt. Bei Alzheimer-Pati- 
enten ist ebenfalls vor allem das deklarative 
und weniger das prozedurale Gedachtnis redu- 
ziert. 



Gedachtnis und Aufmerksamkeit 

Wie bereits erwahnt, besteht ein wichtiger Un- 
terschied zwischen deklarativem (expliziten) 
und nicht-deklarativem (impliziten) Wissen 



darin, daft wir uns des einen bewuBt sind und 
des anderen nicht. Amnesie-Patienten mit La- 
sionen im medialen temporalen Cortex und im 
Flippocampus konnen implizites Wissen erwer- 
ben und abrufen, nicht jedoch explizites Wis- 
sen. 

Es wurdeein Test ausgearbeitet, mit dem sich 
implizite und explizite Gedachtnissysteme un- 
ter dem Aspekt der bewuRten Wahrnehmung 
quantitativ untersuchen lassen, und zwar am 
Beispiel der Lidschlag-Konditionierung. Wie in 
Kapitel 7.4 naher ausgefuhrt, tritt diese Klassi- 
sche Konditionierung je nach CSUS Paarung 
in zwei Formen auf, alsVerzogerungs-Konditio- 
nierung VK Oder Spur-Konditionierung SK. Es 
zeigt sich, daB Amnesie-Patienten VK erwerben, 
uberraschenderweise jedoch nicht SK. DieVer- 
mutung, daB SK das implizite Gedachtnis und 
VK das explizite Gedachtnis beansprucht, zeig- 
te sich in Untersuch ungen an gesunden Pro- 
banden. Sie erwarben VK jederzeit schnell, SK 
jedoch nur dann, wenn sie der Reizsituation 
Aufmerksamkeit schenkten. Das explizite Ge- 
dachtnis setzt bekanntlich Aufmerksamkeit 
und einen intakten Flippocampus voraus. Ka- 
ninchen mit defektem Flippocampus konnen 
VK, jedoch nicht SK erwerben. Beide Konditio- 
nierungen laufen zwar uber das Cerebellum, SK 
beansprucht jedoch zusatzlich den Flippocam- 
pus und Neocortex. 

7.7 Denken mit zwei 
Hi rnhalften 

Der Psychologe Karl Lashley pragteden Begriff 
der Aquipotentialitat. Er verstand darunter die 
Austauschbarkeit von weit uber den Cortex ver- 
teilten Flirnfunktionen (vgl. Abb. 7.6). Flierzu ge- 
horen die «Software»- Module des frontalen 
Cortex. Demgegenuber gibt es Regionen fur 
spezielleFunktionen. Diese sind mehroder we- 
niger scharf abgegrenzt. Dazu gehoren die pri- 
maren sensorischen und motorischen Areale 
sowie die Sprach- und Schreibareale. Innerhalb 
dieser ist die Leitungs- und Kommunikations- 
geschwindigkeit maximiert, was sich entschei- 
dend auf die Informationsverarbeitung aus- 
wirkt. Beim Lernen und Denken ubernehmen 
die weniger ortsfesten Software-Module mog- 
licherweise die Kontrolle uber diese schnellen 
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lokalen M iniaturschaltkreise («local circuits»). 
Daruber hinaus besteht ein gewisses MaB an 
Arbeitsteilungzwischen beiden Cortexhalften. 

Late ra I i tat von Hirnfunktionen 
im Tierreich 

Alle Hirnregionen sind in beiden Hirnhalften 
vorhanden. Fur bestimmteFunktionen konnen 
sie jedoch unterschiedlich stark differenziert 
sein. Wirsprechen dann von Lateral i si erung. 

Bei mannlichen Singvogeln sind dieGesang 
produzierenden und verarbeitenden Regionen 
im linken Vorderhirn dominant. Bei den Weib- 
chen sind diesedeutlich schwacher ausgepragt. 
Arbeitsteilung zwischen beiden Flirnhalften 
besteht offenbarauch hinsichtlich der Analyse 
visueller Reizmerkmale (GroBe, Form, Farbe, 
Kontrast) einerseits und der Kategoriebildung 
andererseits. Da die meisten Vogel eine totale 
Sehnervkreuzung besitzen, stellt sich die Frage, 
inwieweit sie mit einem Auge bevorzugt analy- 
sieren und mit dem anderen hauptsachlich ka- 
tegori si eren . Al I erd i n gs kon n en bei de FI i rn h al f- 
ten uber Querverbindungen (Kommissuren) 
miteinander kommunizieren. 

Fakultative Lateral i si erung besteht im Gehirn der Vogel 
wahrend des Schlafs. Sie schlafen jeweils mit einer Vor- 
derhirnhalfte abwechselnd (vgl. Kap. 5.7). «Einseitiger 
Schlaf» erscheint vor allem bei Zugvogeln sinnvoll, die 
uber dem Meer non-stop fliegen. Ahnlichen Zwangen 
sind Fische ausgesetzt, die ununterbrochen aktiv sind, 
zum Bei spiel Flaie. Einseitigen Schlaf zeigen aber auch 
M eeressauger, die in gewissen Zeitabstanden zum Luft- 
holen auftauchen mussen. 

Bei Amphibien, Reptilien, Vogeln, Nagern und 
Affen gibt es individuelle Bevorzugungen der 
rechten Oder linken Extremitaten, allerdings 
gleicht sich die Haufigkeit uber eine Popula- 
tion verteilt aus. Von Ratten wurdekurzlich be- 
richtet, daft sie somatosensorische Lateral i- 
si erung zeigen. Wenn man ihre Vibrissen 
(Schnurrhaare) durch ortliche Betaubung auf 
der linken bzw. rechten Seiteausschaltet, dann 
machen sie bei taktiler Orientierung mit den 
rechtsseitigen Vibrissen weniger Fehler als mit 
den linksseitigen. Das weist auf Dominanz ih- 
res linken sensorischen Cortex hin. Wird dieser 
betaubt, haben dieTiere mit beiderseits intak- 
ten Vibrissen groBere Orientierungsprobleme 
als nach Betaubung des rechten sensorischen 



Cortex. Die cerebrale Linksdominanz kommt 
auch in Lerntestszum Ausdruck. 

Im folgenden werden die beiden GroBhirn- 
hemispharen desMenschen unter funktionel- 
len Aspekten naher betrachtet. 

Arbeitsteilung beider Hemispharen 
beim Menschen 

Alle sensorischen Bereiche der linken Korper- 
oberflachesind in der rechten Cortexhalfte to- 
pographisch vertreten (vgl. Abb. 2.18). Fur die 
Muskulatur der linken Korperhalfte ist ein 
benachbarter Bereich des rechten Cortex zu- 
standig. EntsprechendeZuordnungen bestehen 
zwischen rechter Korperseite und linker Cor- 
texhalfte. Bezogen aufdieAugen erhalt der lin- 
ke Cortex binokulare Informationen des rech- 
ten Gesichtsfeldes. Entsprechendes gilt fur das 
linke binokulareGesichtsfeld. Soweit liegt Sym- 
metrie vor. 

Zwischen beiden Cortexhalften herrscht je- 
doch fur bestimmte Fahigkeiten und Fertigkei- 
ten Fuhrungsanspruch bzw. Arbeitsteilung. Das 
wird besondersdeutlich bei derGeschicklichkeit 
unserer Flande. Die meisten Menschen sind 
Rechtshander. Dabei ist die linke Cortexhalfte 
fuhrend. VerschiedeneFlinweisesprechen dafur, 
daB sich die linke Cortexhalfte von der rechten 
in der Strategie der Informationsverarbeitung 
schwerpunktmaBig unterscheidet (Tab. 7.2) 

• die linke Halfte zeichnet sich durch formal logi- 
sches, analytisches Denken aus; sie ist zustan- 
dig fur Ordnen, Zuordnen und Problemlosen 

• die rechte Halfte hat eher eine bildhafte, raum- 
liche Vorstellung von der Umwelt; sie arbeitet 
ganzheitiich, emotional und schopferisch 

Uberspitzt formuliert, macht die rechte Cor- 
texhalfte fur einen Flausbau den individuellen 
Entwurf (Architektur, Bauzeichn ungen etc.), die 
linke sorgt dafur, da£ dieser real i si ert wird (Sta- 
tik, Logistik etc.). 

SolcheUnterschiedekommen zum Ausdruck, 
wenn man in PET-Studien Probanden beim 
Nachdenken «zusieht». Bei der Beschaftigung 
mit episodischem (person lichen) Wissen ist die 
rechte FI irn halfte starker aktiv, bei der Beschaf- 
tigung mit semantischem (lexikalischen) Wis- 
sen dagegen meh r d i e I i n ke. Sol I ten Proban den 
uber eigene Erlebnisse intensiv nachdenken, 
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Tabelle 7.2 SchwerpunktmaBige Lateral isati on von Fahigkeiten im GroBhirn von Rechtshandern. (Nach Kolb und 
Whishaw 1996) 



Aufgabe 


Dominanz der linken Henisphare 


Dominanz der rechten Flemisphare 


Auditorisch 


Sprachverstandnis 

Sprachproduktion 

Morsecodes 


Musikalitat, Melodienerkennen, Singen, 
Instrument spielen, Akkorde, emotionale 
Laute 


Sprachlich 


Sprechen 


Klang der Stimme 


Visuell 


Buchstaben, Worter 


Muster, Konfigurationen, Gesichter 


Graphisch 


Schreiben, Lesen 


Zeichnen, Malen 


Taktil 


Taktile Sequenzen analysieren 


Taktiles Erkennen von Formen 
Blindenschrift lesen 


Postulierte kognitive 
Fahigkeiten 


Verbales Gedachtnis 

Mathematik (Algebra) 

Taktik 

rational 

analytisch 


Nichtverbales Gedachtnis 

Mathematik (Geometrie) 

Strategic 

emotional 

synthetisch 



war der rechte mittlere Schlafenlappen, der 
Hippocampus und die Amygdala sowie der 
Cortex cinguli, das Cerebellum und der 
prafrontale Cortex besondersaktiv. Beim Nach- 
denken uber Zeitungsmeldungen wurde vor- 
wiegend die linke Cortexhalfte beansprucht. 

Sensorische Tests 

Versch i eden e sen sori sch e Tests an rech tsh an d i - 
gen gesunden Probanden geben Aufschlusse 
uber corticale Lateral i si erungsgrade. Die Ergeb- 
nissesolcher Tests stimmen mit neurologischen 
Untersuch ungen im Prinzip uberein (vgl. hier- 
ZU Tab. 7.2 und 7.3). 

W ah rend destachistoskopischen Seh tests fixiert 
die Versuchsperson mit starren Augen im fron- 
talen binokularen Gesichtsfeld einen Punkt. 
Links bzw. rechtsdaneben wird ein Bild 50 ms 
lang projiziert. Die Sehnervfasern jedesAuges 
verlaufen teilsgekreuzt, teilsungekreuzt, wobei 
das linke beidaugige Gesichtsfeld in der rech- 
ten und das rechte beidaugige Gesichtsfeld in 
der linken Hemisphare abgebildet wird. Im 
rechten Gesichtsfeld werden Buchstaben und 
Worter besser erkannt, im linken dagegen Ge- 
sichter und raumliche Darstellungen. 

Im dichotischen Hortest werden uber Kopfho- 
rer Zahlenpaare, Worter Oder Melodien gleich- 
zeitiggeboten. DieHorbahn jedesOhrsverlauft 
teils gekreuzt, teils ungekreuzt. In jeder Hemi- 
sphare dominieren jedoch die Eingange des 



gegenuberliegenden Ohrs. Es zeigt sich, daft 
dem rechten Oh rgebotene Worter, Zahlen Oder 
Zahlenpaare gen auerverstan den werden. In der 
Wahrnehmung von Melodien scheint das linke 
Ohr besser zu sein. 

Das Hautsinnes- System verlauft total ge- 
kreuzt, das heiftt die linke Cortexhalfte emp- 
fangt Beruhrungsinformationen von der rech- 
ten Hand und die rechte Halfte von der linken 
Hand. Im dichaptichen Beruhrungstest erhalt die 
Versuchsperson in jede Hand ein anderes Ob- 
jekt, das sie mit verbundenen Augen taktil be- 
schreiben und identifizieren soli. Die linke 
Hand ist im Vorteil, wenn geometrische und 
raumliche Formen (Winkel, Kreise, Ellipsen 
etc.) erkannt Oder mit sichtbaren Gegenstan- 
den verglichen werden sollen. Die rechte Hand 
zeigt sich uberlegen, wenn eszum Beispiel dar- 
um geht, uber die Fingerkuppen verlaufende 
taktileSequenzen zu analysieren. 

Koordinierender Balken 

Beide Cortexhalften erganzen sich in ihrer 
Denkweise, vorausgesetzt, sie konnen sich ver- 
standigen. Dies ermoglicht ein dicker Faser- 
strang, der als Kommissur (Balken) beide 
Cortexhalften verbindet, das Corpus callosum. 
Naheres hieruber weiB man von epileptischen 
Patienten. Ihre krampfartigen Anfalle beruhen 
auf extremer Erregung von Neuronen, deren 
Axoneim Balken verlaufen. 
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Tabelle 7.3 Sprachaktivitaten in beiden GroRhirnhemispharen. (Nach Kolb und Whishaw 1996) 



Sprachfunktion 


linke Hemisphare 


rechte Hemisphare 


Semantisch: 






Worterkennung 


■ 


■ 


Wortbedeutung 


■ ■ 


■ 


vis uelle Bedeutung 


■ 


■■ 


Syntaktisch: 






Wortsequenzen 


■ ■ 




Beziehungen 


■ ■ 




Grammatik 


■■ 




Prosodisch: 






Rhythmus 


■ ■ 




Klangfarbe 


■ 


■ ■ 


Melodie 




■■ 



Epileptische Anfallefinden dann statt, wenn zahlreiche 
Neurone gleichzeitig aktiv sind. Synch rone Zel I aktivi- 
taten bilden normalerweise die Voraussetzung fur ver- 
schiedeneFunktionen. Beim epileptischen Anfall jedoch 
uberschieBt die Aktivitat das NormalmaG zur falschen 
Zeit am falschen Ort. Man kann das Phanomen mit ei- 
nerGruppevon Menschen vergleichen, diegemeinsam 
uber eine Bruckegehen. Das ist unproblematisch, solan- 
ge nur einige im Gleichschritt gehen. Marschieren je- 
doch alleplotzlich wieeineTruppeSoldaten, dann droht 
die Brucke, durch die erzeugten Schwingungen (Reso- 
nanz) einzusturzen (Resonanzkatastrophe). 

Fruher hat man bei epileptischen Patienten ver- 
sucht, das Leiden durch operative Durch- 
trennung des Balkens zu lindern. Heute wird 
diese «Split-Brain»-Operation mangels ausrei- 
chender therapeutischer Aussichten in dieser 
Form nicht mehr durchgefuhrt. DasVerhalten 
von «Split-Brain»-Patienten machte Neurolo- 
gen erstmals auf die Lateral i si erung der Cortex- 
halften aufmerksam und wies auf die koordi- 
nierende Funktion des Balkens hin. Wahrend 
die Intelligenz der Patienten von der Balken- 
durchtrennung unbeeintrachtigt bleibt, treten 
in bestimmten Verhaltenssituationen gewisse 
Problemeauf. Zum Beispiel kann beim Anklei- 
den zur Gartenarbeit die rechte Hand zweck- 
maGig nach den Gummistiefeln greifen, wah- 
rend die linke Hand beharrlich darauf besteht, 
den kurzlich gekauften schonen Tennisschuh 
zu wahlen. Der Kampf der Ansichten, den hier 
gewissermaBen beideHandeaustragen, wird bei 
intaktem Balken zwischen beiden Cortex- 
halften entschieden, so daB das Ergebnis ein- 
vernehmlich ausgefuhrt werden kann. Ahn- 
liche Problemegibt es bei Split-Brain-Patienten 



in dervisuellen Wahrnehmung. Im linken Ge- 
sichtsfeld kann sich der Patient am Bild einer 
Landschaft erfreuen, die Einzelheiten jedoch 
nicht benennen und in einen logischen Zusam- 
menhang bringen, wasim rechten Gesichtsfeld 
ohne weiteres moglich ist. Dieses Problem be- 
steht nicht mehr, wenn der Patient seine Au- 
gen bewegt und damit fur beide Hirnhalften 
gleiche Informationen verfugbar sind. Entspre- 
chendes gilt fur den Tastsinn. Bei geschlosse- 
nen Augen kann der Patient ein Objekt mit der 
rechten Hand ertasten und benennen. Mit der 
linken Hand kann er ein Objekt durch Tasten 
zwarerkennen und zwischen anderen auswah- 
len, jedoch nicht benennen. 

Sprechen, Schreiben und Verstehen 

Wesentliche Voraussetzungen fur Denkpro- 
zesse, wiesienur beim Menschen moglich sind, 
stehen im Zusammenhang mit Sprache und 
Sprachverstandnis sowie Schreiben und Lesen. 
Diese Fahigkei ten und Fertigkeiten dienen der 
Verstandigung, der Erkenntnisgewinnung, der 
Wissensvermehrung und der Uberlief erung. Es 
sind dieMotoren und Gestalter der verschiede- 
nen Kulturen und Gesellschaftsstrukturen. 

Das Dominieren der linken Hemisphare im 
analytischen, verbalen Denken hangt mit der 
linksseitigen Auspragung der Sprachareale im 
Planum temporalezusammen. DieProgrammie- 
rung fur die am Sprechakt beteiligten M uskeln 
erfolgt in der Broca-Region (Areae44 und 45). 
Hier werden sprachliche Au Rerun gen geplant 
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und grammatischeStrukturierungen festgelegt. 
Es ist eine dem M otocortex vorgeschaltete pra- 
motorischelnstanz. DieVerarbeitung von Hor- 
information erfolgt in anderen Cortexarealen. 
W ah rend im primaren und sekundaren audito- 
rischen Cortex (Areae41, 42) Tone, Melodien, 
Stimmen und bestimmte Gerausche analysiert 
werden, ist die angeschlossene Wernicke-Regi- 
on fur das Sprachverstandnis zustandig (Abb. 
7 . 9 ). PET-Studien zeigen, daf$ Wernicke fur Laut- 
stellungen (Phoneme) und Worter, nicht dage- 
gen fur einfacheTone und Vokale sensitiv ist. 
Phoneme setzen sich aus verschiedenen Merk- 
malen zusammen, zum Beispiel der Artikula- 
tionsstelleund derStimmhaftigkeit. In derWer- 
nicke-Region findet die Phonemerkennung 
durch Merkmalsanalysestatt. 

Unter Phonem versteht man in der Li nguistik das lautli- 
che Segment, das zur Unterscheidung nachstgroBerer 
Einheiten (Worter) dient. Graphem ist diekleinstebedeu- 
tungsunterscheidende Einheit in einem Schriftsystem, 
die ein Phonem bzw. eine Phonemfolge reprasentiert 
(unter Umstanden ein Buchstabe). Ein Graphem ist kei- 
neswegs immer die Entsprechung eines Phonems. Bei- 
spiel e: das Phonem /e:/ erscheint in «sehr» in der Gra- 
phemfolge <eh>und in «Meer» in der Graphemfolge 
<ee>; dieGraphemfolge<sch>besteht im Deutschen aus 
drei Graphemen <s>, ound <h>. 

Sprechen, Horen und Verstehen sowieSchrei- 
ben und Lesen hangen beim Denken eng zu- 
sammen und sind entsprechend zentralnervos 
verknupft. Interessanterweise werden beim 
sprach lichen Benennen von Eigenschaften Oder 
von Aktionen jene Cortexareale mitaktiviert, 
die fur deren Analyse und Strukturierung zu- 
standig sind. PET-Studien zeigen, daB beim 
Sprechen von Wortern, dieauf Farben bezogen 
sind (rot, grun, etc.), solche Bereiche mit akti- 
viert werden, die im corticalen Areal V4 fur 
Farbwahrnehmung liegen. Worter, die sich auf 
Aktionen beziehen (greifen, zeigen, etc.), akti- 
vieren dagegen Regionen, die fur lokalisato- 
rische Greifbewegungen zustandig sind (vgl. 
Kap. 3.6). 

Wirwollen unsjetzt der Fragezuwenden, wie 
ein geschriebenes Wort in Sprach e ubersetzt 
wird. Das Wortmuster wird zunachst von der 
Netzhaut uber das Corpus geniculatum laterale 
(CGL) an den visuellen Cortex V1-V3 (Areae 
17, 18, 19) geleitet und analysiert (vgl. Kap. 
3.5). Von dort ausbestehen Verbindungen zum 
Gyrus angularis (Area 39), der das Wort seiner 



Bedeutung zuordnet. PET-Studien zeigen beim 
Lesen von Wortern Oder Pseudowortern starke 
Aktivierung im Gyrus angularis, nicht dagegen 
im primaren visuellen Cortex, was auf eine 
hierarchische Codierung hinweist: Ebene 1: 
Analyse visueller Stimuli als Objekte; Ebene 2: 
Analyse des geschriebenen Wortes und Erfas- 
sungbekannterWortealsGanzes. Sodann uber- 
setzt die Wernicke-Region das geschriebene 
Wort in das gesprochene Wort. Hier bestehen 
Verbindungen zur Broca-Region, die das moto- 
rische Programm fur die Aussprache wahlt. Dar- 
aufhin wird uber M otocortex und subcorticale 
Strukturen die Sprach motorik abgewickelt. Wir 
fassen schematisch vereinfachend zusammen: 

Geschriebenes Wort -► Retina 
-► CGL -► Cortex V1-V3 (Areae 17-19) 

-► Gyrus angularis (Area 39) 

-► Wernicke (Area 22) -► 

Lesen 

-► Wernicke (Area 22) 

-► Broca (Areae 44, 45) 

-► M otocortex -*• Hirnstamm -*• 

[-► Kehlkopf, Zunge, Mund -►] 

Sprechen 

Diese Hypothese geht allerdings von der An- 
nahme aus, daB das Verstandnisgeschriebener 
Worter davon abhangt, ob deren lautlicheForm 
im sensorischen Sprachzentrum (Wernicke-Re- 



Parieta!iappen 




Temporallappen 



Abb. 7.9 Gehirn des Menschen in Seitenansicht. Areale 
(nach Brodmann) sind eingetragen, die fur Schreiben, 
Lesen und Sprechen verantwortlich sind. 4, motorischer 
Cortex; 17-19 (V1-V3), visueller Cortex; 22, Wernicke- 
Region; 39, Gyrus angularis; 41, 42 Horareale; 44, Broca- 
Region 
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gion) wachgerufen werden kann. PET-Studien 
zeigen jedoch, daB die Area 22 wahrend des 
Lesens nicht (besonders) aktiv ist. Often bar be- 
steht beim Lesen und Sprechen einedirekteLei- 
tung von Area 39 nach Broca 44. Aber auch die 
Broca-Region ist nicht immer aktiv, wenn ge- 
sprochen wird. Wahrend eine Versuchsperson 
auf eine Frage antwortet, zeigen PET-Analysen 
in ihrer Broca-Region erhohte Durchblutung 
(links hoher als rechts), nicht jedoch, wenn sie 
dieselben Worte automatisch standig wieder- 
holt. Beim Sprechen sind der primare Moto- 
cortex, der supplementar-motorische Cortex 
sowieBereichedesCerebellum aktiv. DieBroca- 
Region tritt nur dann in Aktion, wenn Satze 
entworfen werden, also zum Beispiel zu einem 
Substantiv (Kartoffel) das passende Verb (scha- 
len) gesucht wird. Broca dient der Sprach- 
planung. Beim oberflach lichen Wiederholen 
und Nachsprechen, bei Sprechhulsen und lee- 
ren Worten ist Broca inaktiv. Diese PET-Studien 
eroffnen damiteinen uberraschenden Befund. 
Ist die Broca-Region nicht aktiv, scheinen wir 
zu sprechen ohne zu denken, etwa: «Woher 
kann ich wissen, wasich meine, bevor ich hore, 
was ich sage?» 

Soli ein gesprochenes Wort aufgeschrieben 
werden, dann wird entsprechende akustische 
Information liber das subcorticale Horsystem 
an diecorticalen Horareale41 und 42 zur Ana- 
lyse geleitet. Von dort ausbestehen Verbindun- 
gen zur Wernicke-Region, die Gesprochenes in 
Geschriebenes iibersetzt. Verbindungen be- 
stehen zum Gyrus circumflexus(nahedem Gy- 
rus angularis, Area 39), der das entsprechende 
Schreibprogramm auswahlt. Daraufhin wird 
liber Motocortex und subcorticale Strukturen 
dieSchreibmotorik in Ganggesetzt: 

Gesprochenes Wort -*• Areae 41, 42 

-► Wernicke (Area 22) -► 

Horen und Verstehen 

-► Gyrus circumflexus -► 

-► Motocortex [-► Hand -►] 

Schreiben 

M an geht heutedavon aus, daB Broca und Wer- 
nicke bei der Produktion und Perzeption von 
Sprachezusammenwirken. Beidesind durch di- 
rektecorticaleBahnen (Fasciculusarcuatus) und 
indirekte Wege liber subcorticale Strukturen 
(Thalamus, Cerebellum) miteinander verbun- 
den. Siearbeiten beim Sprechen parallel im Zu- 



sammenhang mit expliziten (cortical) bzw. im- 
pliziten (subcortical) Lernformen. Die Schalt- 
kreisesind variabel und flexibel. 

Spracheund Begriffesind im Gehirn unterschiedlich ver- 
treten. Sprachprozesse reifen auch nicht dort wo begriff- 
liche Prozesse reifen. Das Gehirn verarbeitet Sprache in- 
teraktiv in einem strukturell gegliederten, vermutlich aus 
drei Komponenten bestehenden System. Komponentel 
ist ein in beiden Cortexhemispharen ausgebildetesNetz- 
werk, das zwischen Umwelt und entsprechender sen- 
sorischer Begriffswelt vermittelt, zum Beispiel Areal V4 
(fur Farben), V5 (fur Bewegungen), posteriorer parietaler 
Cortex (fur Zeigen). Bei Komponente 2 handelt es sich 
um die lateral isierten Sprach areal e Wernicke und Broca. 
Vom Gehirn aktiviert, stellen sie Wortformen und Satze 
bereit; von auGen durch Wort Oder Schrift angesprochen 
fuhren sie entsprechende analytische und synthetische 
Verarbeitungsschritte durch. Komponente 3 ist eineMe- 
diatorstruktur, die zwischen den begriffsverarbeitenden 
Systemen und den Spracharealen vermittelt, wasgerich- 
tete Aufmerksamkeit voraussetzt: Der vordere und mitt- 
lere linkeTemporallappen dient dem Aufrufen von Sub- 
stantiven, der linke Frontal- und Scheitellappen nahe 
des Broca-Areal s dem Aufrufen von Verben, Prapositio- 
nen, Pronomen und Konjunktionen. Das System kann 
also Begriffe aufrufen und Wortformen bereitstellen. 
Wahrend des Sprechens werden Wernicke und Broca von 
der Vermittlerstruktur uberwacht. Beim Verstehen kon- 
trollieren Broca und Wernicke die Vermittlerstruktur, die 
den Zugriff auf Wortbedeutungen (Begriffe) hat. 

Fallt eine Struktur der Komponente 1 aus, zum Bei- 
spiel das Areal V4, dann konnen sich die Betroffenen 
Farben begriffl ich nicht vorstellen, die Welt erscheint 
grau. Nach Schadigung der Komponente 2 ist der Zu- 
gang zu Begriffen offen, allein die korrekte Wortform 
fehlt(zum Beispiel «blot»anstellevon «rot»). Nach Scha- 
digung der Komponente 3 werden Farben und Bezeich- 
nungen korrekt gewahlt. Allerdings wird die Beziehung 
verbal sprachlich verwechselt (blau anstellevon rot), je- 
doch nicht averbal, denn die Betroffenen legen korrekt 
ein rotes Farbplattchen neben dieFarbeRot. 



Sprachareale fur 
Fremdsprachenerwerb 

Stimulationen von Nervenzellen der freigeleg- 
ten GroBhirnrinde am Menschen (Tests, die 
Flirnoperationen vorausgehen) zeigen, daft bei 
der Sprache verschiedene Bereiche mitwirken, 
insgesamt eine FI ache von 2 bis 3 cm 2 . Profitie- 
ren Mutter- und Fremdsprache von denselben 
corticalen Spracharealen? Studien an kanadi- 
schen Probanden, die als Muttersprache Eng- 
lisch und als Zweitsprache Franzosisch seit ih- 
rer Kindheit flieftend beherrschten, ergaben ein 
unerwartetes Bild. Im Cortex liegen die Ver- 
mittlerstrukturen fur Mutter- und Fremdspra- 
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che nicht alle am selben Ort. Elektrische Rei- 
zungen einesOrtes im linken Temporal I appen 
konnen den Aufruf der Muttersprache hem- 
men, nicht jedoch fur die Fremdsprache, und 
umgekehrt. Daruber hinaus erfordert Zweit- 
sprachenerwerb offenbar Extrakapazitat. Dieser 
zusatzliche Bedarf wird durch subcorticale 
Strukturen gedeckt, die am prozeduralen (mo- 
torischen) Gedachtnis beteiligt sind (vgl. Abb. 
7.8). PET-Studien zeigten, daB bei der Zweit- 
sprachezusatzlich das Putamen der Basalgang- 
lien aktiviert war. 



Legasthenie 

Horen und Lesen sind integrative Prozesse, die 
im allgemeinen an das ZusammenflieBen von 
Informationen aus parallelen Verarbeitungs- 
stromen gebunden sind. Die Tatsache, daft 
Sprache sequentiellen Charakter hat, setzt zu- 
satzlich serielle Verarbeitung in Kombination 
mit einem Arbeitsgedachtnisfur Phoneme vor- 
aus. Auch bei der Schrift werden Grapheme 
nicht wie Teile eines Bildes gleichzeitig als 
raumliches Muster, sondern eher in Ketten 
wahrgenommen. Bekannte Worter konnen als 
GanzeserfaBt werden. Die linken Sprachareale 
sind nicht nur fur die Identifikation der Pho- 
neme, die Planung sprachlicher AuBerung und 
d i e sp rach gram mat i sch e Stru ktu ri eru n g zustan - 
dig, sondern auch fur die zeitliche Feinauf- 
losung (Sequenzierung). Vergleicht man spre- 
chen lernende Men sch en babies und singen 
lernende Sin gvogelku ken, so zeigen sich liber- 
raschende Gemeinsamkeiten. Beidelernen zu- 
nachstgenerelleVokaleund Konsonanten bzw. 
Silben, die fur die eigene Sprache bzw. den Ge- 
sang typisch sind, bevor sich das sequentielle 
Sprechen bzw. Singen herauskristallisiert. 

Legasthenie, einebei Men sch en auftretende 
Lese^Schreibschwache, auBert sich vor allem in 
der Verwechslung und Umstellung einzelner 
Buchstaben Oder ganzer Wortteile. Diesberuht 
vermutlich auf Storungen der zeitlichen Auflo- 
sung und Segmentierung der Sprache, verbun- 
den mit Problemen bei der Ubersetzung von 
Sprache in Schrift. Hinzu kommt eineEmpfind- 
lichkeit gegenuber Storgerauschen und die da- 
mit einhergehendeSchwierigkeit, ausdem aku- 
stischen Rauschen Einzelsignaleherauszufiltern 
(Party-Effekt). PET-Studien weisen darauf hin, 



daft unterden Rechtshandern das linke Planum 
temporale der Sprachareale bei Legasthenikern 
haufig kleiner ist als bei Nichtlegasthenikern. 
Eine eindeutige Korrelation besteht nach die- 
sen Untersuchungen jedoch nicht. 

Man vermutet, daB bei Legasthenikern das 
Horen und Verstehen beeintrachtigt ist. Dies 
beruht nicht auf einer Anhebung der Hor- 
schwelle. Haufig sind hierfur Storungen der 
Sprachperzeption wahrend der fruhkindlichen 
Entwicklung verantwortlich. Das Problem be- 
steht in der Verarbeitung schneller akustischer 
Signalwechsel der gesprochenen Sprachedurch 
die corticalen Sprachareale. Moglicherweise ist 
bei Kindern mit Sprachentwicklungsstorungen 
dieFahigkeit zursequenziellen akustischen Ver- 
arbeitung schwacher ausgepragt. Es hat sich 
namlich herausgestellt, daR diese Kinder einem 
Gesprach problemlos folgen konnen, wenn 
Sprachlaute im Sprachlabor Computer-gestutzt 
verlangert werden. 

Ausfalle in den Spracharealen 

Nach Schadigung der Wernicke-Region ist das 
Sprachverstandnisgestort. Bei Wernicke-Aphasie 
besteht ein Defizit in der Merkmalsextraktion 
und Identifikation von Phonemen. Wernicke- 
Patienten horen Tone, konnen jedoch nicht 
zwischen Tonverbindungen differenzieren. Da- 
mit fehlen die Voraussetzungen fur die Wahr- 
nehmung und das Verstehen gesprochener 
Sprache. Die Sprachmotorik ist normal, aller- 
dings fehlen diepassenden Worter. DieSprach- 
produktion kann sogar uberschaumen (Sprach- 
druck) mit ubermaGiger Fulle von Wortern 
(Leersprache). Gesprochene Satze ergeben in- 
haltlich oft keinen Sinn. 

Wenn die Broca-Region defekt ist, kann der 
Betroffene kaum mehr die am Sprechakt betei- 
ligten Muskeln koordinieren. Broca-Aphasie 
reicht von Stummheit zu langsam uberbeton- 
ter Sprache mit sehr einfachen Wortformen 
ohne grammatische Stru ktu ri eru ng bis hin zu 
Ein-Wort-Au Rerun gen. Diesel ben Muskeln las- 
sen sich jedoch fur anderemotorische Program- 
me (Pfeifen, Singen, Kauen, Schnalzen) pro- 
blemlos ein setzen, allein das Sprachprogramm 
fehlt. Oft ist von dieser Aphasie auch das 
Sprachverstandnis mitbetroffen, was darauf 
hinweist, daB die Sprachareale (Wernicke und 
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Broca) zusammenarbeiten. Unterbrechung der 
Verbindung beider Areale durch Schadigung 
des Fasciculus arcuatusfuhrt zur Leitungs-Apha- 
sie. Die Betroffenen konnen Worter nachspre- 
chen. Die Sprache ist jedoch durch phonema- 
tischeNeubildungen (Paraphrasien) entstellt. 

1st der Gyrus angularis (Area 39) defekt, kon- 
nen Worter nicht mehr gelesen und einzelne 
Buchstaben nicht mehr erkannt werden (ver- 
bale Alexie bzw. literale Alexie). Ein Alexiker 
kann Worte abschreiben, jedoch nicht lesen, 
was er geschrieben hat. Die Fahigkeit zum 
Schreiben fehlt (Agraphie) nach Ausfall des be- 
nachbarten Gyrus circumflexus(vgl. Kap. 3.6). 

Es wird von einem rechtshandigen J ungen 
berichtet, der an einer epileptischen Krankheit 
litt und infolge starker Schadigung seiner lin- 
ken GroGhirnhalfteweder sprechen noch schrei- 
ben konnte. Nach operativer Entfernung der 
linken GroRhirnhalfte besserte sich sein Ver- 
halten, und er machte nach einem intensiven 
speziellen Train ingsprogramm erstaunlicheFort- 
schritte im Sprechen, Schreiben und Lesen. 
Demnach konnen Funktionen der linken Sprach- 
areale, nach deren Ausfall, von entsprechen- 
den Arealen der rechten H irnhalfte ubernom- 
men werden. 



7.8 Fragen zur Lateralisation 

Das Phanomen der Cortexlateralisierung wirft 

eine Reihe interessanter Fragen auf: 

• Wann und warum in der Phylogenese trat Latera- 
lisierung im Cortex auf? 

• Wie unterscheiden sich Rechts- und Linkshander 
in der Lateralisation? 

• Gibt es geschlechtsspezifische Unterschiede in 
der Lateralisation? 

• Worauf beruht Lateralisierung? 



Phylogenetische Aspekte 

Lateralisation in der GroRhirnrinde hangt ver- 
mutlich mit der Differenzierung des Planum 
temporalezusammen. Wann trat Sprachein der 
Stammesgeschichteauf?Zu den ursprunglichen 
Formen der Verstandigung gehorten Laute, 
Gestik, Mimikund Gebarden, dieesermoglich- 
ten, Warnung, Werbung, Zuneigung Oder Ab- 
neigung zu signalisieren. Laut- und Gebarden- 



sprache, die wir heute unter Primaten vor- 
finden, werden cortical-limbisch gesteuert. 
Fraglich ist, ob sich daraus in der Phylogenese 
Sprache differenziert hat. Neugeborene Babies 
vokalisieren zwarzunachsteher in «limbischer» 
Weise, doch ist bereitsbei Feten dieGroBhirn- 
rindelateralisiert. Diesbetrifft vorallem die Re- 
gion des Planum temporale, in der sich die 
Sprachareale befinden. Die Lateralisierung soli 
bereits in der 10. Woche nach der Empfangnis 
beginnen und im Alter von 5 Jahren, spate- 
stens jedoch nach der Pubertat, abgeschlossen 
sein. Im Zugesprachlicher Kommunikation und 
morphologischer Differenzierung des Stimm- 
apparats (Kap. 4.5) wird sprechen gelernt. Bei 
Kleinkindern fuhren Defekte der linken Flemi- 
sphare zur Auspragung der Sprachfunktion in 
der rechten Flemisphare. Jede Flemisphare ist 
demnach f ah i g, einige Funktionen deranderen 
zu ubernehmen. Fraglich ist, ob das einseitige 
Dominieren der Spezialisierungfur den Erwerb 
sprachgrammatischer Fertigkeiten dadurch zu- 
stande kommt, daR wahrend der Ontogenese 
die linke Region jene Funktion in der rechten 
Flemisphare unterdruckt. 

Falls das stammesgeschichtliche Auftreten 
der Sprache mit der Cortexlateralisierung ver- 
knupft sein sollte, stel It sich die Frage nach den 
Voraussetzu n gen f u r d i ese en tsch ei den de Fah i g- 
keit (vgl. auch Kap. 4.5). Ist sie durch Mutation 
plotzlich entstanden? Brauchten hierzu ledig- 
lich direkte Verbindungen vom motorischen 
Cortex zum Kehlkopf aufzutreten bzw. gebahnt 
zu werden? Liegt die Besonderheit in den 
Spracharealen Broca und Wernicke, die fur 
Sp rach p I an u n g, Sp rach seq uen zen , gram ma- 
tische Strukturierung und Sp rach erken nun g 
vorgesehen sind? Oder liegt die Besonderheit 
in der diesen Arealen zugeordneten parietal- 
okzipital-temporalen (POT) Region, die fur Ab- 
straktionsvermogen zustandig ist? Die POT-Re- 
gion ist bei Menschenaffen nicht entwickelt. 
Auf ihr Vorhandensein bei den Flominiden 
kann man aus bestimmten Proportionen der 
Sch adel h oh I e fossi I er Sch adel sch I i eRen . 

Neue Untersuch ungen an Schimpansen zeigen, daR ihr 
Planum temporale im linken Cortex signifikant grower 
ist alsim rechten (Abb. 7.10). Menschen und Menschen- 
affen haben d i ese Asymmetrie also vermutlich von ei- 
nem gemeinsamen, vor 5-8 Mio. Jahren lebenden Vor- 
fahren geerbt. Viel leicht war diese Asymmetrie mit 
Funktionen fur Kommunikation verbunden, die sich in 
beiden Entwicklungslinien unterschiedlich differenziert 
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Planum temporale 

rechte Hemisphare linke Hemisphare 
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Abb. 7.10 Oberflache des Planum temporale im Rechts/ 
Links-Vergleich von 15 Schimpanzen. Durchschnittliche 
GroBe links: 157.3 ± 54,6 mm2, rechts: 97.3 ± 46,9 mm2 
[Mittelwerte und Standardabweichungen]. (Nach 
Gannon et al. 1998) 



haben, in Richtung M imik/Gestikeinerseitsund in Rich- 
tung Sprache andererseits. 

Es ist denkbar, daB sich in der Evolution der Homini- 
den Sprache in Verbindung mit Gestik und Mimik ent- 
wickelt hat. Wahrend der Kommunikation werden Spra- 
che und Handgesten haufig kombiniert. Schadigung der 
linksseitigen Sprachareale beim Menschen fuhrt nicht 
nur zur Aphasie gesprochener Sprache, sondern auch 
zur «Aphasie» der Gebarden sprache. Gehorlose konnen 
nach solcher Schadigung Gebarden, die sie zuvor be- 
herrschten, nicht mehr verstehen Oder kommunikativ 
einsetzen. 



von beiden Hirnhalften kontrolliert. EineMe- 
thode zur Funktionsprufung der linken Oder 
rechten Hemisphare besteht darin, das Anas- 
thetikum Natriumamobarbital (Natriumamytal) 
in die linke bzw. rechte Halsschlagader zu inji- 
zieren: Natriumamobarbital -Test. WenigeSekun- 
den danach wird die gleichseitige Hemisphare 
mehrereMinuten langausgeschaltet. Bei Rechts- 
handern fuhren linksseitige Injektionen fur 
mehrere M inuten zum Sprachverlust, nicht da- 
gegen rechtsseitige Injektionen. 

Insgesamt entsteht der Eindruck, daft bei 
Linkshandern die Sprachareale nicht so stark 
lateral i si ert si nd. Nach linksseitigem Ausfall die- 
ser Areale lernen sie viel leicht deshalb besser 
sprechen als Rechtshander. Moglicherweise 
sind bei manchen Linkshandern beide Sprach- 
areale wirksam. Dies konnte sprachlichen Fa- 
higkeiten zugute kommen. 

Auch uber die Frage nach den Ursachen und 
nach der Erblichkeit der Linkshandigkeit kann 
man nur spekulieren. Zwar steigt die Wahr- 
scheinlichkeit, Linkshander zu werden, wenn 
beide Eltern Linkshander sind, allerdings kann 
bei eineiigen Zwillingen der eine Rechts- und 
der an dere Li n ksh an der sei n . 




Falls das stammesgeschichtliche Auftreten der 
Rechtshandigkeit mit der Cortexlateralisierung 
verknupft sein sollte, stellt sich die Frage nach 
dem Werkzeuggebrauch. Untersuchungen von 
Werkzeugen weisen darauf hin, daR es unter 
den Hominiden vor 1 bis 2 Millionen Jahren 
etwa 50 Prozent Rechtshander gab. Vor 60000 
bis 80000 Jahren waren es bereits 70 Prozent. 
Worin lag der biologische Vorteil der Latera- 
lisierung? Viel leicht bot Arbeitsteilung zwi- 
schen beiden Cortexhalften einen geeigneten 
Weg, ausreichende Kapazitaten fur intelligente 
Denk- und Handlungsweisen bereitzustellen. 

Rechtshander und Linkshander 

Linksseitiges Dominieren der Sprachareale und 
Rechtshandigkeit trifft fur 95 Prozent der 
Rechtshander zu. Unter den Linkshandern (6- 
17% der Bevolkerung) sind jedoch bei 70 Pro- 
zent die Sprachareale ebenfalls links besonders 
stark ausgepragt; bei 25 Prozent wird Sprache 
von der rechten Hirnhalfte und bei 5 Prozent 



Geschlechtsspezifische Unterschiede 

Ob Frauen anders denken als Manner, hat die 
Menschheit stets beschaftigt. Das Auffinden 
von Kausalzusammenhangen wird vor allem 
dadurch erschwert, daft Angeborenes(«nature») 
und durch Erziehung Erworbenes («nurture») 
kaum auseinandergehalten werden kann. Es 
gibt Untersuchungen, wonach Madchen/Frau- 
en gegenuber J ungen/M an nern durchschnitt- 
lich besser in Aufgaben sind, die Sprach- und 
Redegewandtheit erfordern. Dem gegenuber kon- 
nen Manner off en bar sol che Aufgaben schnel- 
ler losen, die geometrisch-raumliches Vor- 
stellungsvermogen verlangen, zum Beispiel 
gedan kl i ch e Rotati on en d rei d i men si on al er O b- 
jekte Oder das Zurucksetzen des Autos in eine 
Parklucke. Auch in der Fahigkeit, mit den Be- 
griffen «rechts» und «links» korrekt umzuge- 
hen, sollen nach Meinung einiger Fahrschul- 
lehrerdieMannerdurchschnittlich etwas besser 
abschneiden als die Frauen. Wohlbemerkt, al- 
les dies sind bestenfallsgraduelle- jedoch kei- 
negrundsatzlichen - Unterschiede. 
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Auf der Suche nach Geschlechtsdimorphis- 
musin der GroBhirnrinde von Rechtshandern 
zeigt sich die rechts/links-Asymmetrie im Pla- 
num temporale bei Mannern starker als bei 
Frauen. PET-Untersuch ungen belegen, daft 
Frauen wahrend des Sprechens auch die rech- 
ten Sprachareale relativ stark aktivieren. Dies 
weist auf Kooperation beider Areale hin und 
erklart viel leicht das bessere Abschneiden der 
Frauen im Linguistischen und im verbal en Den- 
ken, ahnlich wie bei manchen Linkshandern. 
Bi I aterale Kooperation der bei den Sprachareale 
setzt entsprechenden Informationsaustausch 
voraus. Es gibt NM R-Untersuch ungen an 
gleichaltrigen Rechtshandern, die zeigen, daft 
das Corpus callosum in seinem hinteren Ab- 
schnitt (Splenium) bei Frauen dicker ist als bei 
Mannern. Eine weitere Studie schreibt einem 
anderen Bereich dieser Kommissur bei Frauen 
starkere Auspragung zu. Fraglich ist, ob solche 
Unterschiede auf einer groGeren Anzahl von 
Nervenfasern und/oder auf dickeren Mark- 
scheiden der Fasern beruhen. Anatomische Be- 
trachtungen dieser Art sind jedoch zunachst 
spekulativ. 

Funktionelle Hinweise 

Geschlechtsdifferenzierungen werden in sen- 
siblen Phasen fruherOntogenesehauptsachlich 
vor der Geburt durch Androgene ausgelost. 
Zur Beurteilung pragender Hormonwirkungen 
konnen daher Untersuch ungen an Madchen 
herangezogen werden, die wahrend ihrer Ent- 
wicklung im Mutterleib auf Grund von Neben- 
nierenrinden-Flyperplasie ubermaBig starkem 
TestosteroneinfluB ausgesetzt waren (vgl. Kap. 
4.4). Diese Madchen verhielten sich spater in 
kognitiven Tests, die raumlich-visuelle Fahig- 
keiten betreffen, ahnlich schnell wiegleichalt- 
rigejungen. Entsprechend stehen XY-Chromo- 
somen-»Frauen», deren Gehirn aufgrund eines 
Gendefekts fur Androgene unempfindlich ist 
(Kap. 4.4), in sprachlich orientierten Tests den 
XX-Chromosomen-Frauen nichtnach. 

Die Moglichkeit, daB Geschlechtshormone 
fur Pragungsprozesse kognitiver Fahigkeiten ver- 
antwortlich sind, nahrtden Boden furSpekula- 
tionen, daB auch beim erwachsenen Menschen 
Schwankungen im Geschlechtshormonspiegel 
fur Phasen verantwortlich sind, in denen mehr 



die eine Oder andere kognitive Eigenschaft ver- 
bessert ist. Als Flinweis dafur werden Unter- 
suchungen an testosterondefizienten alteren 
Mannern herangezogen, bei denen nach Testo- 
steronbehandlung die raumlich kognitiven 
Fahigkeiten wieder verbessert wurden, die ver- 
bal kognitiven jedoch unverandert blieben. 

Fraglich ist, ob die mit der Testosteron- 
Behandlung einhergehende Senkung des 
Ostrogenspiegels hierbei ausschlaggebend war. 
Frauen sollen namlich im Verlauf desMenstrua- 
tionszykl us wahrend hoherOstrogenspiegel so- 
gar verbesserte verbal kogn i t i ve u n d versch I ech - 
terte raumlich kognitive Lei stun gen zeigen. 
Wahrend niedriger Ostrogenspiegel (Periode 
der Menstruation bis kurz vor dem Eisprung) 
naherte sich das Verhaltnis kognitiver Fahig- 
keiten dagegen denen desMannes. 

Auskunft uber Korrelationen zwischen Ostro- 
genspiegel und Hirnfunktion geben Untersu- 
chungen an Ratten. Siezeigen, daft sich dieAn- 
zahl der Dornensynapsen im Hippocampus in 
Abhangigkeit von der Ostrogenkonzentration 
andert. 



7.9 Zutritt zum BewuGtsein 

Menschen n eh men wie andere Organ ismen In- 
formationen auf, speichern deren Eindrucke 
und reagieren bzw. agieren entsprechend, falls 
es die Handlungsbereitschaft erlaubt. Jeder 
Mensch registriert aber auch was er tut und ist 
sich dessen bewuRt, das hei St, er bewertet seine 
Einstellung und sein Verhalten in Bezug auf 
den erlebten Unterschied zu anderen Men- 
schen. Der problem I osende Dialog mit Sich- 
Selbst ist ein wesentlicher Bestandteil der Per- 
sonlichkeit. Durch ihn erfahrt das Ich seinen 
Selbstwert und gewinnt an Selbst-BewuBtsein. 

Unter Bewul^tsein versteht man in der Psy- 
chology die Vergegenwartigung von Erlebnis- 
sen durch Wahrnehmen, Si ch-Vorstel I en und Den- 
ken. Es handelt sich um einen ProzeG, in dem 
sich das Individuum selbst erlebt. Erleben ist 
jeder im BewuBtsein ablaufende Vorgang. Er- 
lebnis ist der Inhalt jedes beeindruckenden 
Geschehens, das im Gedachtnis verankert ist. 
Sowohl im Spektrum dieser Inhalte als auch in 
deren Bewertung ist das Ich unverwechselbar, 
das hei St einzigartig. Die Bewertung dieser In- 
halte setzt Intelligenz voraus. Je nach Intensitat 




236 Neurobiologie des Verhaltens 



der Zuwendung des BewuBtseins zu diesen In- 
halten und jenach deren Deutlichkeit konnen 
sich verschiedene BewuGtseinsgrade ergeben, 
die von hochster Bewufttseinsklarheit im auf- 
merksamen Wachzustand ausgehend reduziert 
sein konnen - uber BewuGtheitstrubung und 
BewuGtseinsstorung - bis hin zur BewuGtlosig- 
keit, zum Bei spiel wahrend einer Narkose, im 
Koma Oder bei Demenz. 

DieFragenach den neurobiologischen Grund- 
lagen des BewuBtseins orientiert sich an fol- 
genden Leitbegriffen: 

• Aufmerksamkeit und Wahrnehmung 

• Gedachtnis und Vorstellung 

• Denken und BewuGtsein 



Aufmerksamkeit und Wahrnehmung 

BewuBtsein setzt Aufmerksamkeit voraus. Was 
wir von unserer visuellen Umgebung bewuBt 
wahrnehmen, ist nicht dasAbbild auf der Reti- 
na, sondern, der im visuellen System geformte 
Eindruck, das Perzept. Aufmerksam beobach- 
ten bedeutet Auswahlen. Durch Lenkung unse- 
rer Aufmerksamkeit konnen wir in der Wahr- 
nehmung interessante Aspekte hervorheben 
und momentan Uninteressantes gleichzeitig 
unterdrucken (vgl. Kap. 3.6), obwohl sich an 
der gesamten Szenerie nichts geandert hat. Be- 
trachten wirein Mannequin auf dem Laufsteg, 
dann wird in unserem Cortex ein dem Areal 4 
entsprechender Bereich besonders stark akti- 
viert sein, wenn wir die Farbe ihres Kleides be- 
gutachten, der inferiore temporale Bereich 
(ITC), wenn wir ihre Gestalt bewundern, und 
ein dem Areal V5 entsprechender Bereich, 
wenn wir ihrer Bewegungsweise Aufmerksam- 
keit schenken. Fragen wir uns, wo sich unsere 
Favoritin gerade befindet, antwortet zusatzlich 
der posteriore parietale Cortex (PC). 

Aufmerksam kei tsbezogen es Wah rn eh men i st 
in uns stammesgeschichtlich tief verwurzelt. 
Die beuteselektiven Neurone der Erdkrote ant- 
worten nur dann auf Beute, wenn die Krote an 
Beute interessiert ist. Neurone aus dem Areal 
V4 eines Affen, die spezifisch auf die Farbe Rot 
reagieren, schweigen plotzlich, wenn der Affe 
angewiesen wird, seine Aufmerksamkeit auf ein 
benachbartesgrunesObjekt zu rich ten. Werdi- 
rigiert die Wahrnehmung? 



Gerichtete Aufmerksamkeit und allgemeine 
Wachheit sind an ein «Wecksystem»gebunden, 
das sich bei alien Wirbeltieren stark verzweigt 
durch das gesamte Gehirn hindurchzieht. Es 
handelt sich dabei um die Formatio reticularis 
einschlieftlich des Raphe-Kerns und zugeord- 
neten Strukturen mit erregenden und damp- 
fenden Anteilen (vgl. Kap. 5.7). WichtigeRelais- 
stellen fur all e sensorischen Oder motorischen 
Verarbeitungsstrome zwischen Cortex und 
Flirnstamm bilden bei Saugern bestimmteTha- 
lamusstrukturen. Alles, was diese Schaltstellen 
auf- und absteigend durchquert, wird dort in 
einer Art Kopiefestgehalten. Durch Modulation 
der Thalamusneurone, die retikulare Einflusse 
integrieren, kann der Cortex uber thalamo- 
corticale Verbindungen geweckt (Steigerung der 
Aufmerksamkeit), abgeschaltet (Tiefschlaf) Oder 
zum Traumen veranlaRt werden (Traumschlaf 
durch Akivierung von Efferenzkopien). Eine 
wichtige dirigierende Funktion fur bewuGte 
Wahrnehmung und fur planendes, voraus- 
schauendes Flandeln hat zweifellosder prafron- 
tale Cortex, der beim Menschen seine starkste 
Entfaltung und Differenzierungerfahren hat. 

Ein Ansatz zur Erforschung des BewuBtseins konnteuber 
den Weg der Narkose fuhren. Interessant ist dieTatsa- 
che, daG unterschiedliche Narkosemittel - vom Kinn- 
haken bis zum Lachgas- das Gehirn in vi el fal tiger Wei se 
zu beeinflussen scheinen, im Endeffekt mit demselben 
Resultat, namlich, daB der Betroffene bewuBtlos ist, 
nichts wahrnimmt und sich an nichts mehr erinnert. 
Viel leicht entsteht BewuBtsein uberall dort, wo spezifi- 
sche sensorische Signale, Gedachtnisinhalte, weckende 
und Auf merksamkei t stei gern de Ei nf I usse zusammenf I i e- 
Ben. Als gemeinsamer Angriffspunkt bieten sich plasti- 
scheSynapsen mit NM DA-Rezeptoren an (vgl. Kap. 7.4), 
die durch das Narkotikum Ketamin® direkt und durch 
andere Narkotika indirekt gehemmt werden. Hier konn- 
te einer der viel en Ansatzefur experi men telle Forsch un- 
gen liegen. 



Wahrnehmen, Wissen, 

Sich-Vo rstellen 

Unsere Erfahrungen liegen in der Struktur von 
Verknupfungen corticaler und subcortical er Ner- 
vennetze. Die Verbindungsmoglichkeiten sind 
nahezu unendlich. Damit sind die Voraussetzun- 
gen fur personliches Wissen praktisch unbe- 
grenzt. Flierdurch ist jedes Individuum einzig- 
artig. Welche Moglichkeiten besitzt das Gehirn, 
sich selbst zu registrieren und zu bewerten? 
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Es ist denkbar, daB wahrend einer Wahrneh- 
mung Oder der Durchfuhrung einer Motor- 
koordi nation Protokolle uber die zugrunde- 
liegenden neuronalen Aktivitaten abgespei chert 
werden. Beim «Lesen» solcher Protokolle regi- 
striert sich dasGehirn selbst. Das wird in PET- 
Studien deutlich, wenn wir uns zum Beispiel 
ein Bild vorstellen (vgl. Kap. 3.6): Plotzlich wer- 
den jeneHinbereichewiederaktiv, diewahrend 
der Wah rn eh m u n g des Bi I des ei n mal an al yti sch 
tatig waren. Das Protokoll jener Neurone wird 
reaktiviert. Patienten mit Lasionen im corti- 
calen Areal V4, das fur die Farbwahrnehmung 
zustandig ist, vermogen keine Farben mehr zu 
erkennen, sie konnen sich auch keine Farben 
mehr vorstellen. Ein anderes Beispiel: Wenn wir 
eine Korperbewegung mental vollziehen, wer- 
den dieselben Cortexareale aktiv wie wahrend 
der tatsach lichen Bewegung(vgl. Kap. 6.3). DaB 
auch hierbei entsprechende Protokolle (Effe- 
renzkopien) fruherer neuronaler Aktivitaten be- 
rucksichtigt werden, ergibt sich aus der Tat- 
sache, daB wir uns die eigenen Bewegungen 
nicht anders vorstellen konnen als die tatsach - 
lich durchfuhrbaren. Wir besitzen also ein Kor- 
per-BewuBtsein. Dementsprechend begrenzt ist 
die Vorstellung des eigenen Bewegungsspiel- 
raums zum Beispiel bei Parkin son kran ken. 
Auch Patienten mit Lasionen in der Armregion 
des Motocortex konnen sich weder Bewegung 
noch Lahmung des betroffenen Arms vorstel- 
len. 

Eine wichtige Voraussetzung fur das Selbst- 
BewuBtsein besteht darin, zwischen neuralen 
Aktivitatsmustern unterscheiden zu konnen, 
die durch die Sensorik und Motorik ausgelost 
werden und solchen, die aus fruheren Proto- 
kollen stammen. EntscheidendeFunktionen fur 
dasLesen und Zuordnen dieser Aktivitatsmuster 
erf u 1 1 1 vermutlich der prafrontale Cortex. Bei 
schizophrenen Patienten, die an Elaluzinatio- 
nen leiden, wird diesellnterscheidung vermut- 
lich gestort. 

Einige Forscher bringen BewuBtsein in Verbindung mit 
individuellen Korperbewegungen und Motorkoordina- 
tionen. Wirsind unsunserer Beweglichkeit und desper- 
sonlichen Spielraums der Bewegungsfahigkeit bewuGt. 
Wir erkunden einen Raum, indem wir uns in ihm bewe- 
gen und empfinden die Gestalt ein es Gegenstan des, in- 
dem wir unsere Eland uber ihn hinweggleiten lassen. Es 
wird angenommen, daB Menschenaffen durch ihre in- 
di vi duel le Akrobatik im Zusammenhang mit «Bewe- 
gungsintelligenz»eineArt Korper-BewuBtsein entwickelt 



haben. Ubrigens sollen nur Menschenaffen unter den 
nichtmen sch lichen Primaten den Spiegel-Test bestehen: 
Wenn ein Sch im pan se sich beim Grimassenschneiden 
im Spiegel erblickt, weiB er, da!3 ersich bewegt. Ernimmt 
Veran derun gen seinesAuBeren wahr, indem ersich zum 
Beispiel mit einer Schleife dekoriert Oder einen storen- 
den Farbfleck ausseinem Gesicht entfernt. 

Theoretisch ist es moglich, daB in die Sel bst-Beurtei- 
lung auch der MEIC-Komplex des Immunsystems auf 
Chromosom 6 eingeschaltet ist (vgl. Kap. 4.7). Durch 
ihn wird nicht nur die Schutzmarkefur die Individuali- 
ty des Korpergewebesgenetisch festgelegt, sondern auch 
zum Beispiel die personliche «Duftmarke» des Korpers 
(vgl. Kap. 4.4). Moglicherweise werden weitere Eigen- 
schaften, di e die Person I ichkeit pragen, von diesem Chro- 
mosomenbereich mitgesteuert. Es gibt vage Anzeichen 
dafur, daB bei Patienten mit schweren erblichen Depres- 
sionen, deren Selbstwertgefuhl stark reduziert ist, ein eng 
benachbarter Chromosomenabschnitt betroffen ist. 



Denken und BewuBtsein 

Dieoben aufgefuhrten neurobiologischen Kor- 
relate fur BewuBtsein sind vorerst Teile eines 
Puzzles, von dem bi slang niemand genau sa- 
gen kann, wie sie zusammenhangen, zumal 
wichtige, verzahnende Teile fehlen. Der pro- 
blemlosende ProzeG des Denkens erlaubt erst 
den Zutritt zum BewuBtsein. Erermoglicht den 
aktiven Umgang mit gespeicherten Begriffen. 
Er beruht auf bewuBter Wahrnehmung und 
Vorstellung und integriert verschiedene Aspek- 
te von Objekten, Gegenstanden und Situatio- 
nen. Voraussetzung hierfur ist die Fahigkeit 
zum Analysieren, Kombinieren, Abstrahieren, 
Kategorisieren, Symbole bilden, in Begriffefas- 
sen, Transponieren, Beurteilen und Entschei- 
den. Die Frage, warum wir ein BewuBtsein ha- 
ben, waredemnach falsch gestellt, denn sie ist 
gleichbedeutend mit der Frage, warum wir den- 
ken. 

Wo liegt der Ursprung? Elementare Grund- 
I agen f u r aspekt bezogen e El an d I u n gsm uster f i n - 
den wir bereitsbei Erdkroten in Form von kom- 
binierbaren sensomotorischen Codes, deren 
Komponenten weitgehend einer angeborenen 
Tool-Box entstammen. Auf dieser, vor allem 
aber auf hohererStufe werden durch Modifizie- 
ren, Entwerfen und freies Kombinieren, sowie 
durch Austauschen und Ubertragen auf neue 
Situationen weitere Voraussetzungen furDenk- 
prozesse geschaffen, und zwar losgelost vom 
unmittelbaren Elandlungsbezug. Die hochste 
Stufe ermoglicht die Abbildung und Behand- 
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lung einer konkreten Situation in Gestalt von 
Symbolen sowieaverbalen und verbalen Begrif- 
fen, verbunden mit freier Kombinierbarkeit 
nach Regel systemen, zum Bei spiel einer Gram- 
matik (Syntax). Erstdurch dasSprachvermogen 
werden uns die Objekte unseres Denkens be- 
wuBt. Eine wichtige Rolle spielt hierbei die 
Broca-Region, die nur dann aktiv zu sein 
scheint, wenn wir uber das, was wir sagen wol- 
len, auch nach den ken. Sprache - einschlieG- 
lich Gebarden sprache- ist nicht nurein ausge- 
zeichnetesMittel fur Kommunikation, sondern 
auch ein wesentlichesMittel der Kognition. 

Denken bedeutet Problemlosen und setzt da- 
mit aktiven Umgang mit gespeicherten Begrif- 
fen voraus. Bei diesen Engrammen handelt es 
sich um dynamische Raum/Zeit-Muster von 
zahlreichen synaptischen Verknupfungen. Wah- 
rend der Wahrnehmung eines Objekts (Apfel- 
sine, die wir in der Hand halten) werden viele 
unterschiedliche visuelle, somatosensorische, 
olfaktorischeMerkmale parallel verarbeitet. Wie 
lassen sich alle diese Merkmale verbinden? 
Moglicherweise werden die entsprechenden 
Merkmal analysierenden Neurone durch Syn- 
chronisation ihrer Entladungen zu einem En- 
semble zusammengefaGt. Jeweils das synch ron 
antwortende Ensemble entspricht dem En- 
gramm eines Objekts, ein anderes Ensemble 
reprasentiert ein anderes Objekt. Dementspre- 
chend konnen Erregungsmuster, die verschie- 
denen Objekten derselben Kategorie zugeord- 
net sind, zu einer Voraktivierung («Priming») 
fuhren. Entscheidungen, ein Wort zu finden, 
werden namlich einfacher, wenn das Wort 
durch ein anderes aus gleichem Kontext vor- 
aktiviert wurde. Allerdings liegt hier auch eine 
G ef ah r f u r «M i R verstan d n i sse» bei der Ko m m u- 
nikation, denn dieEngrammbildungen und die 
Zugriffe zu den Begriffen sind individuell un- 
terschiedlich. 

Von entscheidender Bedeutungfur Denkpro- 
zesseistdiePerfektion der Kommunikation, die 
sich stammesgeschichtlich innerhalb der Pri- 
maten - ausgehend von einem gemeinsamen 
Vorfah ren , der berei ts ei n I ateral i si ertes PI an u m 
temporale besaG - zweigleisig differenziert hat: 
In Richtung Mimik/Gestik bei Menschenaffen 
und in Richtung Sprache beim Menschen. Das 
Einschlagen des zweiten Weges bildete fur die 
Evolution der Intelligenz zweifellos den groB- 
ten Sprung (vgl. Kap. 2.4). Die entscheidenen 



Weichen hierfur wurden mit der Differenzie- 
rung der GroBhirnrinde gestel It, als sich Sau- 
ropsiden (Reptilien, Vogel) und Sauger von 
einem gemeinsamen Vorfah ren getrennt ent- 
wickelten (Abb. 2.1). 

Die Frage, ob Tiere - zumindest Saugetiere - 
ein BewuRtsein haben, laGt sich zwar nicht be- 
antworten, wir konnen jedoch daruber speku- 
lieren. Wenn ein Tupaja aus einem Rangkampf 
als Sieger hervorgeht, rnufS er sich dessen, nam- 
lich seiner Uberlegenheit dem Verlierer gegen- 
uber, in irgendeiner Form bewuGt sein (vgl. 
Kap. 4.6). Entsprechendes gilt fur den Verlierer. 
Je nach Personlichkeitsstruktur, mitgeformt 
durch dassozialeUmfeld, wird erzum aktiven 
Oder passiven Verlierer. Beide sind sich ihrer 
Lage bewufSt. W ah rend der aktive Verlierertyp 
jedoch sich selbst in die Bewaltigung der Situa- 
tion einbringt, unterschatzt der passiveTyp sei- 
nen Selbstwert und geht daran moglicherweise 
zugrunde. BewuRtsein ist auch mit Empfindun- 
gen fur angenehm und unangenehm verbun- 
den, die das Limbische System vermittelt. Die 
Anwesenheit des Unterlegenen macht den Sie- 
ger euphorisch; der Anblick des Uberlegenen 
laGt den Verlierer lei den. Fraglich ist jedoch, ob 
sich ein besiegter Tupaja in die Psyche des Sie- 
gers- und umgekehrt - zu versetzen vermag. 

Worin liegt die Besonderheit des mensch- 
lichen Gehirns? Eigentlich unterscheidetessich 
in seiner Grundausstattung nicht wesentlich 
von den Gehirnen der ubrigen Vertebraten. Es 
ist funfteilig wie bei einer Krote, enthalt 10 12 
Neurone (wesentlich mehr als das Krotenhirn, 
jedoch weniger alsdasGehirn eines Delphins), 
es ist schwerer als das Schimpansenhirn, hat 
abereinen groGeren und funktionell parzellier- 
teren Neocortex. Die Liste laRt sich weiter fort- 
setzen. So betrachtet, unterscheiden sich die 
Gehirne von Menschen und Tieren nur gra- 
duell. Bei solch einem Vergleich gehen wir al- 
lerdings unprofessioneller vor als bei der Aus- 
wahl eines Computers; niemand kameauf die 
Idee, den Rechner zu wiegen, seinen Umfang 
zu messen, seine Bauteile zu ordnen und zu 
zahlen und dergleichen. Die Besonderheit des 
menschlichen Gehirns liegt nicht (nur) in der 
Quantitat der Grundausstattung, sondern vor 
allem in ihrer differenzierten Ausgestaltung: 
Die Spezialisierung der corticalen Sprach areal e 
im Zusam men hang mit der Differenzierung des 
Stimmapparats; die hiermit verbundene Kapazi- 
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tatsvergrofSerung des Neocortex und die enor- 
me Differenzierung des prafrontalen Cortex; 
damit verknupfte Funktionsebenen der Algo- 
rithmik (Anweisung) und Implementierung 
(Durchfuhrung). Zwar haben wir vom Bau des 



«Computers Menschenhirn» bereits eine recht 
gute Vo rstel I u n g. Al I erd i n gs ken n en wi r bi si an g 
nur wenige seiner Betriebssysteme, geschweige 
denn - um im Bild zu bleiben - die Software- 
pakete, dieihn auszeichnen. 



7.10 Zum Lernen halten wir verschiedene Punkte fest: 



1. I ndi viduel le Erfahrungen sind in der Struktur der 
Verkniipf ungen von Neuronennetzen verankert. 
Nicht jedes Neuron, sondern ein nicht genau defi- 
niertes Ensemble von Neuronen speichert Erfah- 
rung. Die Verbindungsmoglichkeiten sind fast un- 
endlich. Damit ist jedes Individuum einzigartig. 

2. Die Moglichkeiten, Erfahrungen zu sammeln, sind 
unterschiedlich: Habituation (Reizgewohnung); 
Sensitisierung (Empfindlichkeitssteigerung); teta- 
n i sch e Lan gzei tpoten zi eru n g LTP; tetan ischeLang- 
zeitdepression LTD; assoziatives Lernen (klassische 
Konditionierung und instrumentelle Konditio- 
nierung). 

3. Substrate fur assoziative Bindung zweier Eingange 
bilden plastische Synapsen mit Glutamat als Neu- 
rotransmitter (zum Bei spiel Hebb-Synapsen). Bei 
assoziativen LTP in den Pyramidenzellen desHip- 
pocamus spiel en AMPA/K-und N M DA-Rezeptor re- 
gu I i erte I on en kan al e ei n e Rol I e. Fu r assozi ati ve LTD 
in den Purkinjezellen des Cerebellum sind AM PA/ 
K-und G-Protein-gekoppelte Rezeptoren zustandig. 

4. Gedachtnisbildung geht mitaktivitatsabhangigen 
Veranderungen in der Struktur und der Funktion 
von Synapsen ein her. Am Signal transfer n eh men 
cAMP, Protein kinasen (PKA, PKC) sowie diverse 
Gen-Transkriptionsfaktoren (zum Bei spiel CREB- 
Proteine) teil. Der Zutritt zum Gedachtnis ist zu- 
nachst durch CREB2-Protein blockiert. Damit 
CREBl-Protein als Transkriptionsfaktor wirksam 
werden kann, wird der Block gelost. Uberdies muG 
dieAktivitat von Zelladhasionsmolekulen, die der 
SynapsenvergroBerung entgegenwirken, herunter- 
gefahren werden. 

5. Das Gedachtnis umfalSt Ultrakurz- (100-200 ms), 
Kurz- (10-15 sec) und Langzeit-Speicherung. Kurz- 
zeitspeicherung hat Notizblock-, Wiederholungs- 
und Zwischenablagefunktion. An diesem Arbeits- 
gedachtnis sind bei Primaten bestimmte Bereiche 



des prafrontalen Cortex beteiligt. Der langfristigen 
Speicherung kann eineAuswahl vorangehen. Die 
zur Festlegung erforderliche Zeit heiBt Konsoli- 
dierungszeit. Schockereignisse, die wah rend dieser 
Zeit auftreten, bewirken retrograde Amnesie 

6. Am deklarativen, expliziten Gedachtnis (sem an- 
ti sch es, I exi kali sch esW issen bzw. episodisches, auto- 
biographisches W issen) beteiligen sich corticale 
Assozi ati on sareale und das Limbische System. Fur 
das prozedurale, implizite Gedachtnis (zum Bei- 
spiel motorische Fertigkeiten) sind corticale Asso- 
zi ati on sareale, Basal ganglien und Cerebellum zu- 
standig. Die Orte der Speicherung und des Abrufs 
liegen meist getrennt. 

7. Zwischen bei den Cortexhalften besteht Arbeitstei- 
lung hinsichtlich verbal -analytischem Den ken im 
Zusammenhang mit linksseitiger Auspragung (Do- 
minanz) der Sprach areal e Wernicke und Broca (Pla- 
num Temporal e) und bildhaft raumlicher Vorstel- 
lung im Zusammenhang mit rechtssei tiger 
Auspragung der Areale fur Gestaltwahrnehmung. 
Fur beidseitige Verstandigung sorgt das Corpus 
callosum (Balken). Bei «Splitbrain»-Patienten ist - 
i n f o I ge o perati ver D u rch tren n u n g des Bal ken s - d i e- 
ser Transfer unterbrochen. 

8. Men sch en haben vermutlich ein angeborenes 
Sprach erwerbsprogramm. Mit der Anwendung 
grammatischer Regeln erlangt Sprache (Sprechen, 
Schreiben) Bedeutung und wird zum kreativen Pro- 
zeB. Durch die Fahigkeit zur Sprache werden die 
O bj ekte d es D en ken s bewu Gt. 

9. Menschen und Menschenaffen haben daslaterali- 
si erte PI an um tern poral e i n d er Stam m esgesch i ch - 
te vermutlich von einem gemeinsamen Vorfahren 
geerbt. Es differenzierte sich fur Zwecke der Kom- 
munikation in Richtung Gestik/Mimik bei Men- 
schenaffen und in Richtung Sprache beim Men- 
schen. 
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Kapitel 8: 

Ktinstliche neuronale Netze und 
ktinstliche Intelligenz 



8.1 Gehirn und Computer im 
Vergleich 

Neurobiologie und Neuroinformatik 

DieAufklarung von Hirnfunktionen istmitzwei 
Metaphern verknupft. Die Metapher «Men- 
schen sind Tiere» weist auf den evolutionaren 
Aspektvon Gehirn und Verhalten hin. Ausdem 
Vergleich von Verarbeitungsstrukturen unter- 
schiedlich differenzierterGehirne konnen Funk- 
tionsprinzipien abgeleitet werden. Die Me- 
tapher «Menschen sind [Bio-]Maschinen» 
betrachtet das Gehirn alshochkomplexen Com- 
puter. Modellvorstellungen uber Verarbeitungs- 
strukturen, die der Steuerung von Verhaltens- 
weisen bei Mensch und Tier zugrunde liegen, 
fuhren zur Konstruktion von Robotern, diemit 
«kunstlicher I ntel I igenz» ausgerustet sind. Der 
Anspruch besteht hier jedoch weniger im Be- 
streben, Gehirnezu kopieren - gesetzt den Fall, 
diesgelange- sondern darin, von effizienten, 
okonomischen Problem I osun gen zu profitie- 
ren, die sich in der Evolution als Patente der 
Natur herausgebildet haben. Technisch von In- 
teresse ist also weniger die «Flardware» als die 
«Software», dasheiBt dieAlgorithmen (Arbeits- 
anweisungen), die den Losungswegen zugrun- 
de liegen. Mit anderen Worten, es geht um 
Prinzipien von Zusammenhangen. 

Ein Beispiel hierfur istdiestufenweiseparallde, 
i n tera kti ve A rbei tswei se von N eu ron en systemen , 
die in kunstlichen neuronalen Netzen Anwen- 
dung findet. Ein solches Vernetzungsprinzip 
wurde erstmals im Auge des Pfeilschwanz- 
krebses «als laterale lnhibition» entdeckt (vgl. 
Kap. 3.5). Ein anderes der Flirnforschung ent- 
lehntes Prinzip ist die parallel verteilte Daten- 
verarbeitung. Man versteht darunter die 
Gleichzeitigkeit von Verarbeitungsschritten in 



verschiedenen Funktionsbereichen unter diver- 
sen Aspekten. Hierbei kann dieselbeFunktions- 
struktur an der Losung unterschiedlicher Auf- 
gaben beteiligt sein und diesel be Aufgabedurch 
Kooperation verschiedener Funktionsstruktu- 
ren gelost werden. Dieses Prinzip forderte die 
Entwicklung von Parallelrechnern. 

Vom Gehirn zum Neuro-Computer 

Gehirne und herkommliche Elektronengehir- 
ne haben gewisseGemeinsamkeiten, aberauch 
gravierendellnterschiede(Tab. 8.1). Im Rechnen 
ist uns der Computer hinsichtlich Zuverlassig- 
keit und Geschwindigkeit weit uberlegen. In 
der Bildverarbeitung (im Erkennen von Gegen- 
standen, Gesichtern, Landschaftsszenen) ist es 
umgekehrt. Dies beruht auf unterschiedlicher 
Arbeitsweise. In der Bildverarbeitung sind Teil- 
aufgaben zu Ibsen, was herkommliche Com- 
puter nur nacheinander (seriell) abarbeiten 
konnen. Im Gehirn lassen sich zahlreiche Ar- 
beitsgange zur gleichen Zeit (parallel) durch- 
fuhren. Auch in der Speicherung bestehen 
grundlegendellnterschiede. DasGehirn verteilt 
Informationen assoziativ in Neuronennetz- 
werken. Der herkommliche Computer hinter- 
legt Informationen nach Adressen. Werden wir 
gefragt, ob wir den Namen einer bestimmten 
Pflanze kennen, so konnen wir sofort mit Ja 
oderNein antworten. Ein Computer muRte erst 
jede Liste seines Speichers durchforsten, ein 
Vorgang, der um so langer dauert, je mehr er 
weiB, das heiBt gespei chert hat. Modern e 
Neurocomputer (Parallelrechner wie Connec- 
tion-Machine^ «Synapse») berucksichtigen be- 
reits neurobiologische Arbeitsprinzipien. Die 
Vorteile von Computern liegen vor allem dar- 
in, daft sie in relativ kurzer Zeit viele Moglich- 
keiten bewerten konnen. 
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Tabelle 8.1 Eigenschaften von Gehirn und Computer im Vergleich 



Eigenschaft 


Gehirn des M enschen 


Herkommliche Computer 


M aterial 


lonen, Proteine, Lipide, Kohlenhydrate u.a. 


M eta lie, Halbleiter, Kunststoffe, 
Elektronen 


Energie 


chemisch (in Form von ATP) in jeder Zelle 


Stromversorgung zentral 


Funktionseinheiten 


Neuronenschaltungen 
(Komponenten: Neurone) 


Chips aus Logik-Bausteinen 
(Komponenten: Widerstande, 
Kondensatoren, Transistoren, 
Dioden u.a.) 


Eingange 


fast unbegrenzt, variabel, steuerbar, 
kombinierbar 


begrenzt, eindeutig festgelegt 


Leitungs- 

geschwindigkeit 


abhangig von physiko-chemischen Prozessen 
(in Nerven und Synapsen) 


Lichtgeschwindigkeit (in Leitern) 


Codierung von 
Information 


Impulsfrequenz-Code [0-500 Hz] 


Binarer Code [0/ 1] 


Ubermittlungszeit 


entspricht Leitungsgeschwindigkeit 


abhangig von der Lange des Code 
und dem System-Einheitstakt 


Speicher 


assoziativ, verteilt 


adressiert, ortlich gebunden 


Z ug riff, Abruf 


schnell 


langsam 


Arbeitsweise, 

Verarbeitungs- 

schritte 


uberwiegend parallel, 
weitgehend programmierbar 


uberwiegend seriell, 
programmgebunden 


Programme 


mehrfach angelegt, 
anpassungsfahig 


vorgegeben, starr 


Arithmetik 


begrenzt, fehlerhaft 


unbegrenzt, fehlerfrei 


Zeichenerkennung 


zuverlassig, schnell (Echtzeit) 


schlecht, langsam 


Abstra ktion, 
Generalisation 


gut 


kaum 


Kreati vitat 


groG 


keine 


Anpassungsfahig- 
keit , Lernfahigkeit 


sehr hoch, Selbstorganisation 


keine 


Storung, (begrenzte 
Ausschaltung) 


Regeneration, Selbstorganisation 


meist Totalausfall 



Neuroinformatik 

Die Neuroinformatik verfolgt verschiedeneZiele: 
Die klassische kunstl iche Intelligenz Kl reprasen- 
tiert Nachbildungen kognitiver Fahigkei ten auf 
jeweils begrenzten Bereichen menschlicher Ex- 
perten mit Hilfe bestimmter Programme (Ex- 
pertensysteme). Die Wissensbasis ist in Form 
von wenn/dann-Regeln abgefaGt: Wenn gewis- 



seBeurteilungskriterien vorliegen, dann besteht 
ein bestimmter Befund Oder Zusammenhang. 
DasFernziel von Kl liegt im symbolischen Mo- 
dellieren kognitiver Prozesse mit H i Ife einer 
formalen Wissensreprasentationssprache, der 
language of thoughts Da es haufig nicht ge- 
lingt, Wissen und Erfahrungen von Experten 
abstrakt zu formulieren, zeigt diese Entwick- 
lung Grenzen. Besonders erfolgreich ist Kl in 
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diagnostisch orientierten Anwendungsgebieten, 
zum Beispiel in der Medizin, in Kfz-Betrieben 
und im Bankgewerbe. 

Die moderne Kl orientiert sich nicht wie die 
klassische an der «Sprache des Denkens» ; son- 
dern an Modellen, denen Neuronen netze des 
Gehirns zugrunde liegen. Wissen wird hier 
nicht durch Symbole Oder Codes reprasentiert, 
sondern durch Netzwerkverknupfungen. Mo- 
dellevon Neuronennetzwerken MNN simulie- 
ren neurobiologisch erforschte Prinzipien von 
I nformationsverarbeitungsprozessen . Sie treffen 
Voraussagen, die- im Experiment prufbar- das 
Model I der Real i tat naher bringen. Ihre Auf- 
gabe besteht darin, Hirnfunktionen zu verste- 
hen und Verarbeitungsprinzipien zum Beispiel 
technologist zu nutzen. FurdieModellierung 
intelligenten Verhaltens sind aber auch die 
Wechselwirkungen zwischen den Gehirnen der 
Individuen untereinander und deren Interak- 
tionen mit ihren Umwelten in Betracht zu zie- 
hen, also Netzwerke kommunizierender Men- 
schen. 

KunstlicheNeuronaleNetzeKNN sind Rechner- 
architekturen, dieNeuronennetzemit Hilfever- 
knupfter Rechnerelemente (Prozessoren) soft- 
waremaftig nachbilden. Man kann ein KNN als 
Abbildungssystem auffassen, dessen Eingange 
und Ausgange vorgegeben werden und dessen 
Aufgabe darin besteht, den Zusammenhang 
zwischen Ein gang und Ausgang herauszufin- 
den. Das Netz gewinnt dadurch Eigenschaften 
eines Detektionssystems. KNNs haben breite 
Anwendung und lassen sich dort erfolgreich 
einsetzen, wo die klassische Kl bislang keine 
Fortschritteerbrachte, zum Beispiel in der Bi Id-, 
Schrift- und Spracherkennung, Optimierung von 
M otorengerauschen, Sprengstoff-Detektoren, 
Holzmaserungs-Detektoren, Auswertung von 
EEG-Ableitungen, sensomotorische Koordina- 
tion von Handhabungsautomaten und Lauf- 
maschinen. 

Fur problemlosenden Einsatz mit Aufgaben- 
teilung stehen verschiedene Kombinationen 
(hybride Systeme) zur Wahl 

• miteinander vernetzte KNNs 

• Kombinationen von Kl, KNN und M NN 

• adaptive KNNs 

• durch Verstarkung lernende KNNs 

So beachtlich die Erfolge auf dem Gebiet der 
Neuroinformatik sind, muft doch betont wer- 



den, daft hierbei die Leistungsfahigkeit von 
Neuronen nicht annahernd ausgeschopft wird, 
von der eines Gehirns ganzzu schweigen. 

8.2 Wie arbeitet ein 
kunstliches Neuron? 

Perceptron: Ein einfaches 
kunstliches neuronales Netz 

Der Psychologe Frank Rosenblatt entwickelte 
1959 das erste neuronale Netz, genannt Percep- 
tron. Es handelt sich dabei um ein einschich- 
tiges Rasternetz bestehend aus 400 Fotozellen, 
die mit 512 neuronenahnlichen Bausteinen in 
einer Ebene matrixartig verbunden sind. Mit 
Hilfe dieses parallelverarbeitenden Netzes kon- 
nen in begrenztem Mafte Muster erkannt Oder 
andere Zuordn ungen getroffen werden. Wir 
wollen sein Arbeitsprinzip an einem simplen 
Beispiel studieren. Angenommen, eine Fast- 
Food-Kette mochte im Drive-In die Wurzung 
von funf Schnellgerichten automatisieren. Die 
Gerichte und Soften sind codiert; wenn der 
Kundeein Gericht gewahlt hat, wird der Code 
gelesen, und der entsprechende Softenspender 
tritt in Aktion: 

Bratwurst [1010] mit Sent [1100] 

Currywurst [0101] mit Ketchup [0011] 

Pommesfrites [1100] mit Mayonaise [1001] 

Salatteller [0011] mit Dressing [0110] 

Apfelstrudel [0110] mit Vanillesauce [1110] 

Es gibt verschiedene Moglichkeiten, diese Zu- 
ordnungen zu treffen. Ein Computerprogramm 
wurde folgende Schritte sequentiell abarbeiten, 
wenn es darum geht, Bratwurst Oder Curry- 
wurst mit Sent bzw. Ketchup zu beschicken: 

Schritt 1: wenn Bratwurst, gehezu Schritt 2, 
an deren falls zu Schritt 3 

Schritt 2: verwende Senf. Ende 

Schritt 3: verwende Ketchup 

Ein Perceptron-Netz lost diese Aufgabe parallel 
verarbeitend. Die in Abbiidung 8.1 (oben) darge- 
stellte Matrix hat 4 Eingabe-Neurone(A-D) und 
4 Ausgabe-Neurone (a-d). An den Schnittstel- 
len, in denen sich Eingabe- und Ausgaben eu ro- 
ne kreuzen, konnen dauerhafteVerknupfungen 
hergestellt werden: An diesen Verknupfungs- 
punkten kommuniziert eine Eingabe mit einer 




248 Neurobiologie des Verhaltens 



Eingabe-Neurone 

[Input] 




6- 


-6- 


-Y>- 


— O— 


-C> a 




6- 


-Q- 


-o- 


— o— 


-o^ 


Ausgabe- 

Neurone 


o- 


-O- 


— o— 


-6- 


4> c 


[Output] 


o- 


-O- 


-0- 


— O— 







Bratwurst 




Senf 



Currywurst 




Ketchup 



Pommes frites 






0 



(•) ^ $ 

9 T Y 









A> o 

A> o 

6 — i 



Mayonaise 



O keine Verknupfung 
0 neue Verknupfung 
<§) alte Verknupfung 
® neue und alte Verknupfung 
/ Schwelte 



Abb. 8.1 Einschichtiges kunstliches neuronales Netz fur 
praktischen Einsatz bei der Zuordnung von Schnellge- 
richten und WurzsoBen. Das Netz wurde in drei Stufen 
(von oben nach unten) installiert, wobei neueVerknup- 
fungen fur die aktuelle Aufgabe (zum Beispiel Curry- 
wurst/Ketchup) und alteVerknupfungen fur einebereits 
beherrschte Aufgabe (Bratwurst/ Senf) kenntlich gemacht 
worden sind 



Ausgabe, das heiBt Strom flieGt nur an den 
Verknupfungspunkten aus den vertikalen Ein- 
gabeleitungen in die horizontalen Ausgabe- 
leitungen. Erscheint der Eingabe-Code [1010] 
fur Bratwurst, soli diesem ein Ausgabe-Code 
[1100] fur Senf entsprechen. Das Netz wird dar- 
auf trainiert, diese Zuordnung wie eine Hebb- 
Synapsezu behalten. Im installierten Netz sind 
dann die vier schwarz gekennzeichneten Ver- 
knupfungen aktiv: Aa, Ab, Ca, Cb. In entspre- 
chen der Wei se wird das Netzwerk fur die an de- 
ren Gericht/SoBen-Kombinationen eingestellt. 

Interessanterweise zeigt das Netz auch bei 
fehlerhaftem Eingabe-Code [10...] fur Bratwurst 
den richtigen Ausgabe-Code [1100], denn, 
wenn A angeschaltet wird, flieBt Strom nach a 
und b. Entsprechendfuhrt einefehlerhafteEin- 
gabe[01...] bei Currywurst zur richtigen Ausga- 
be [0011], da beim Anschalten von B der Strom 
nach c und d flieBt. Das, was hier zunachst als 
sinnvoll erscheinen mag, stellt sich jedoch als 
gravierendes Problem heraus, denn das instal- 
lierte Netz arbeitet nur fur Bratwurst/Senf und 
Currywurst/ Ketch up korrekt. Soli namlich das- 
selbe Netz auch die Zuordnungen Pommes 
frites/Mayonaisetreffen, ergibt sich derfalsche 
Ausgabe-Code [1111]. Ursache: Nach dem An- 
schalten von ABflieftt Strom uberalleVerknup- 
fungen (einschlieftlich der bereitsbestehenden) 
in dieAusgangea bisd. 

Das Problem liegt bei den Ausgabe-Neuro- 
nen, die eigentlich nur dann antworten dur- 
fen, wenn zwei (oder mehere) Eingangegleich- 
zeitig angeschaltet sind, fur Mayonaise also 
uber die Verknupfungen Aa und Ba sowie Ad 
und Bd. Versehen wir jedesAusgabe-Neuron mit 
einer Schwelle (=2), so wird dieser Forderung 
Rechnung getragen (Abb. 8.1, unten): Das Aus- 
gabe-Neuron ist nur dann aktiv, wenn es von 
mehr als einem Eingabe-Neuron gleichzeitig 
ein Signal erhalt. Jetzt arbeitet das Netz fur die 
drei Gericht/SoBen-Kombinationen perfekt. Soil 
dasselbe Netz auch die Zuordnung Sal attel I er/ 
D ressi n g t reffen , si n d fern er d i e Verkn u pf u n gen 
Cc und Db herzustellen und fur Apfelstrudel/ 
Vanillesaucezusatzlich dieVerknupfung Da. 

Im folgenden wollen wir auf UND-Logik 
(AND-Gate) in Verbindung mit Schwellwerten 
naher eingehen. 
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UND-Logik eines Automaten 

Zum Einstieg in die Arbeitsweise von kunst- 
lichen Neuronen wahlen wireineeinfacheAuf- 
gabe: Ein Automat soil nach Einwurf von zwei 
1 DM Munzen (1 DM und 1 DM) eineTafel 
Schokolade ausgeben. Die zugrundeliegende 
Logik entspricht einer UND-Operation (AND- 
Gate), diesich konventionell mit zwei seriellen 
Schaltern (SI, S2) durchfuhren laGt: Nur, wenn 
beidegeschaltet sind, SI und S2, wird derStrom- 
kreisgeschlossen und dieAusgabedes Automa- 
ten gesteuert (Abb. 8.2A). 

Schwellenwerte und 
Synapsengewichte 

Esgibt Neuronenschaltungen, dieauf UND-Lo- 
gik beruhen. Angenommen, ein Neuron (N)der 
Schicht i (N j) erhalt zwei erregende Eingange 
von je einem Neuron der Schicht j (Nj =i und 
Nj= 2 >. Diese Eingange heilSen Xj und der Aus- 
gang von Neuron Nj heiBt yi (Abb. 8.2B). Jeder 
der beiden Eingange fur sich, x j= i Oder Xj= 2 , sei 
unterschwellig. Dann mussen beide gleichzei- 
tig (koinzident) wirken, x j= i und Xj= 2 , damit Nj 
aktiv ist. Neuron Nj ist also ein Koinzidenz-De- 
tektor (vgl. Kap. 2.6). 

Diese Eigenschaft laGt sich mit Hilfe eines 
kunstlichen Neurons Nj mathematisch simu- 
lieren (Abb. 8 . 2 c). Seine beiden Zustande«aktiv» 
Oder «nicht aktiv» werden mit den Zahlen 1 
bzw. 0 beschrieben. Das Neuron addiert die bei- 
den Eingange Xj=i und Xj =2 und vergleicht sie 
jeweils mit seinem Schwellenwert Sj. Hierzu 
werden die Eingange Xj mit Gewichten (wy) 
multi pi iziert und summiert 

£ Wij ■ Xj 
j=l 

Davon wird s, subtrahiert. Dann ergibt sich fur 
den Ausgang yj des Neurons Nj 

y, =fi (£ w y ■ xj-Sf) 
j=i 

(vgl. auch Abb. 8.3). Im vorliegenden Beispiel sei 
Sj =1 und Wjj=l. Eine Aktivierungsfunktion fj(x) 
stellt sicher, daG fur x<l der Wert jeweils Null 




Abb. 8.2 A) Steuerung eines Automaten (Ausgabe) durch 
eine UND-Schaltung; SI, S2, seriell an geo rd n ete Sch al- 
ter. B) Koi nzi den z-Detektorneu ran. Jeder Ein gang Xj fur 
sich ist unterschwellig; beide gleichzeitig fuhren zu ei- 
nem Ausgang. C) Kunstliches Neuron. (Nach Disseet al. 
1993) 
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ist und fur x>l jeweils Eins ist. Dann gilt fol- 
gen de Wertetabel I e: 



Eingabexj = i Eingabexj =2 Ausgabeyj 

0 0 0 

10 0 

0 10 

111 

Das hier gewahlte Beispiel ist - zwecks Veran- 
schaulichungdes Arbei tsp ri n zi ps - seh r ei n f ach , 
so daft sich die Netzwerkparameter leicht ab- 
schatzen lassen. Dienachstfolgendekomplizier- 
tere Aufgabe laBt sich mit Hilfe eines zwei- 
schichtigen kunstlichen neuronalen Netzes 
(KNN) losen, in dem zahlreichekunstlicheNeu- 
ronedieser Art miteinanderverknupft sind. Das 
Netz berechnet dann aus einer Eingabe eine 
Ausgabe und vergleicht diesen IST-Wert mit 
dem verlangten SOLL-Wert. Ein Lernalgorith- 
mus (Lern regel) erlaubt, dieSchwellen und die 
Gewichtesolangezu verstellen, bisder IST-Wert 
gleich dem SOLL-Wert. Die Aufgabe des KNN 
besteht also darin, den Zusammenhang zwi- 
schen den Eingaben und Ausgaben heraus- 
zufinden. Das trainierte KNN erfullt dann die 
Funktion eines Analysatorsbzw. Merkmalfi Iters 
(s. Kap. 8.3). 

Das «Exclusiv-ODER>^Problem 

Einschichtige neuronale Netze beherrschen die 
UND-Logik (AND-Gate) und die einfache 
ODER-Logik (OR-Gate). Ein wesentlicher Nach- 
teil besteht jedoch darin, daft sich mit ihnen 
das Exclusiv-ODER (XOR) nicht simulieren 
laGt. Bei ORkann eine Ausgabe durch dieeine 
Oder andere Eingabe - aber auch durch beide 
gleichzeitig - bewirkt werden. Demgegenuber 
wird siebei XOR entweder durch die eine Oder 
andere Eingabe ausgelost. Um dieszu erreichen, 
wird zwischen Eingabe- und Ausgabeschicht 
eine sogenannte versteckte Zwischenschicht 
(hidden layer) eingefugt, in derdiebeiden Ein- 
gange Ei und E 2 subtraktiv interagieren (vgl. 
Abb. 8.4). Jetzt ist das Ausgabeneuron nur dann 
aktiviert, wenn Ei Oder E 2 , nicht dagegen, wenn 
Ei und E 2 gleichzeitig einwirken. 

Mehrschichtige kunstliche neuronale Netze 
mit Zwischenschichten fuhrten auf dem Ge- 
biet der Neuroinformatik zu einem entschei- 



\ * / 




Abb. 8.3 Verarbeitungsschritte in einem kunstlichen 
Neuron. (Nach Disseetal. 1993) 



denen Durchbruch. Der groGe Vorteil dieser 
Netze liegt darin, daft siekomplexeZusammen- 
h an ge zwischen Eingabe- und Ausgabewerten 
abbilden konnen. 



8.3 Mehrschichtiges 
kunstliches neuronales Netz 

Netz-Topologie fur eine Fallstudie 

lm Krotenhirn hat sich in der Evolution ein 
Beute-Filtersystem herausgebildet, das von be- 
wegten Objekten die Kan ten I an gen parallel Ip 
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Abb. 8.4 A) Steuerung eines Automaten (Ausgabe) duch 
eineODER-Schaltung; SI, S2, parallel an geordneteSch al- 
ter. B) Ausgabeneuron eines einschi chti gen Netzes, das 
auf Eingabe 1 ODER Eingabe 2 antwortet, aber auch 
dann, wenn beide Eingaben gleichzeitig wirken. C) Aus- 
gabeneuron eines zweischi chti gen Netzes, das die 
Exclusiv-ODER-Bedingung erf u 1 1 1 aufgrund subtraktiver 
(Linien mit Querstrich) Interaktionen der beiden Ein- 
gangein der Zwischenschicht 
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Abb. 8.5 A) Training eines zweischi chti gen kunstlichen 
neuronalen Netzes zur Bestimmung der Kantenlangen 
Ip und Iq eines mit konstanter Geschwindigkeit be- 
wegten Objekts. B) SOLL-Wert/IST-Wert-Vergleich und 
Prinzip der Verstellung der Synapsengewichte wy eines 
kunstlichen Neurons mit Hilfedes Backpropagation-AI- 
gorithmus (Lern verfahren); vgl. hierzu auch Abb. 8.3. 
(Nach Disseetal. 1993) 



und quer Iq zur Bewegungsrichtung auswertet 
(vgl. Kap. 3.4). Im Prinzip kann eineahnliche 
Aufgabe auch mit Hilfe eines KNN gelost wer- 
den (Abb. 8.5A). Topologisch besteht das KNN 
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aus Eingabeschicht, Zwischen- und Ausgabe- 
schicht. DasKNN istzweischichtig, denn in der 
Ei n gabesch icht sel bst f i n det kei n e Verarbei tu n g 
statt; sie besteht nicht aus kunstlichen Neuro- 
nen entsprechend Abbiidung 8.3. Die Eingabe- 
schicht setzt sich aus einer quadratischen Ma- 
trix von nxn Neuronen zusammen (zum 
Beispiel n=10). Jedes Eingabeneuron ist mit je- 
dem verarbei ten den Neuron der Zwischen- 
schicht («hidden layer») verbunden. Die Neu- 
rone der Zwischenschicht sind ihrerseits mit 
zwei verarbei ten den Neuronen der Ausgabe- 
schicht vollstandig vernetzt. 

Das KNN soil folgende Aufgabe bewaltigen: 
In der Eingabeschicht wird ein rechtwinkliges 
Muster dargestellt; eines der beiden Ausgabe- 
neuronesoll dieKantenlangelp und dasandere 
dieKantenlangelq bestimmen. 

Vorverarbeitung und Training 



In Abbiidung 8.7 sind Lernkurven dargestellt. 
Hierbei wurde die Anzahl der Neurone der 
Zwischenschicht variiert. Es wird deutlich, daG 
sich die Lerngeschwindigkeit von einer be- 
stimmten ZwischenschichtgroBe ab (etwa 20 
Neurone) nicht mehr verbessert. 

Netzwerkeigenschaften 

Ein Vergleich der Eigen schaften dieses KNN mit 
denen eines biologischen Neuronennetzeszeigt 
i n teressan te G em ei n sam kei ten : 

Interpolation. Wird dieAntwort desNetzesauf 
M uster gepruft, auf die es n icht trai n iert wurde, 
dann vermages, sinnvoll zu interpolieren. 

Verteilung der Funktion. Die Funktionen des 
Netzessind nicht lokal in einzelnen Neuronen 
begrundet, sondern auf fast alle Neurone (Ver- 
knupfungen) verteilt. 



Zunachst werden die Eingabemuster vorver- 
arbeitet. Aus zwei kurz hintereinander aufge- 
nommenen Video-Bildern des Objekts wird ein 
Differenzbild erstellt mit Hilfe eines algebra- 
ischen XOR-Verfahrens (Beispiele s. Abb. 8.6). 
Hierdurch laBt sich der zeitliche Vorgang der 
Bewegung des Musters in ein stationares Bild 
umwandeln (die Bewegungsgeschwindigkeit 
bl ei bt f u r al I e Ei n gabem uster kon stan t ) . Die Bild- 
eingabe erfolgt mit Hilfe eines Mustergenera- 
tors. Das KNN wird nun auf eine Vielzahl von 
Differenzbildern trainiert, bisesdiezugeordne- 
ten Dimensionen Ip und Iq jeweils berechnet, 
wobei der Fehler kleiner als 5 Prozent ist. Als 
Trainings-Algorithmus dient hier der Backpro- 
pagation-Algorithmus. 

DasTraining- bei dem das KNN ausseinen Fehlern 
jeweils lernt - verlauft nach folgendem Schema: 

1. Vorbelegen der Netzwerkparameter (wy) des KNN 
mit Zufallszahlen 

2. Darstellen eines Ein gabem usters (Differenzbild) in 
der Eingabeschicht (Abb. 8.5A und 8.6) 

3. KNN berechnet Ip und Iq und liefert das Ergebnis in 
der Ausgabesch i cht 

4. Lernalgorithmusvergleicht diese IST-Ausgabe mit der 
SOLL-Ausgabeund korrigiert bei SOLL-Wert/IST-Wert- 
Abwei chung die Netzwerkparameter (Abb. 8.5B) 

5. Wiederholung der Schritte (2) bis (4) fur verschiede- 
ne Eingabemuster bis die Differenz zwischen IST- 
und SOLL-Ausgabe fur alle Eingabemuster hinrei- 
chend klein (<5%) ist 




Abb. 8.6 Vorverarbeitung rechtwinkliger, mit konstanter 
Geschwindigkeit bewegter (s. Pfeil) Objektefur die Ein- 
gabematrix (Abb. 8.5 A) mit Hilfe der Differenzbild- 
analyse. a), b) Beute. c), d) Nicht-Beute (vgl. Abb. 3.7A). 
(Nach Disseetal. 1993) 
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Abb. 8.7 Verlauf der Lernkurven des kunstlichen neuronalen Netzes von Abb. 8.5 bei Variation der Anzahl der 
Neurone in der Zwischenschicht. (Nach Mahjouri-Gozarian 1997) 



Robustheit. Dadurch, daft die Funktionen im 
Netzwerk verteilt sind, kommt es nach Aus- 
schaltung eines Neurons nicht zum Totalaus- 
fall. Allerdings konnen einzelne Neurone der 
Zwischenschicht unterschiedlich wichtig sein. 

Unterschiedliche Aufgaben der Neurone. Esgibt 
in dem Netz Neurone, die fur das Training ge- 
braucht werden (Initialisierung), und andere, 
die nach dem Training entbehrlich sind. Ferner 
gibt es solche, die fur die Funktion des Netzes 
nach dem Training besonders wichtig sind. Wir 
veranschau lichen dies an einem Beispiel. Das 
KNN hat eine 10x10 Eingabematrix, 15 Zwi- 
schenneurone und 2 Ausgabeneurone fur Ip 
und Iq. Die folgende Aufstel lung zeigt in der 
oberen Reihe die numerierten Zwischenneu- 
rone; in derunteren Reihe ist die durchschnitt- 
liche Fehlerrate der Ausgabeneurone angege- 
ben, wenn eines dieser Zwischenneurone nach 
dem Training ausgeschaltet wird: 

Neuron der Zwischenschicht: 

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 

Fehler in %: 

5 6 5 55 53 14 50 7 52 6 6 8 10 5 41 

Nach Verlust des Zwischenneurons 2 betragt 
der Fehler nur 6 Prozent; fallt jedoch Neuron 4 
aus, dann betragt der Fehler 55 Prozent. Wer- 
den nach dem Training die Neurone 1, 2, 3, 12 
und 14 gleichzeitig ausgeschaltet, dann steigt 
der Fehler nur auf 16 Prozent. Kurzes Nach- 
training sen kt die Fehlerrate des Rest-KNN wie- 
der unter 5 Prozent. Auch nach Ausschaltung 



der «wichtigeren» Zwischenneurone- zum Bei- 
spiel Neuron 4 - kann der Fehler durch Nach- 
training von 55 Prozent auf 9 Prozent gesenkt 
werden, jedoch nicht weiter. Anscheinend laGt 
sich die fehlende Funktion nicht vollstandig 
auf dierestlichen Neurone umvertei I en. 

Wenn man im trainierten Netz die Neurone 
1, 2, 3, 12 und 14 entfernt, verbessert sich die 
Leistungdesnachtrainierten Netzes sogar in der 
Zuord n u n gsgesch wi n d i gkei t . N ach tragi i ch es 
«Ausschneiden» von Verbindungen, diefurdas 
Training eines KNN gebraucht, fur die Funk- 
tion danach jedoch entbehrlich sind, findet in 
der Neuroinformatik praktische Anwendung. 

Neurobiologische Parallelen 

Wahrend der Gehirnentwicklung werden zu- 
n ach st wesen tl i ch meh r N eu ron e prod uzi ert al s 
spater gebraucht (vgl. Kap. 2.2 und 2.3), ver- 
gl ei ch bar der I n i ti al i si eru n g ei n es KN N . D an ach 
tritt selektiver Zelltod ein. Es folgt eine Phase, 
in der Verbindungen durch selektiven Synap- 
sen verlust reduziert werden. Aus einer «amor- 
phen» Struktur entsteht Neuroarchitektur. 

Neuronenschaltungen fuhren als Funktions- 
modu I eTei I aufgaben durch. DieAusgabeneuro- 
nesolcher Module konnen spezifischeAntwort- 
charakteristika zeigen, wie die Beute-selektiven 
Neurone der Erdkrote (Kap. 3.4) Oder die Ge- 
sichts-selektiven Neurone der Primaten (Kap. 
3.5). Dabei steckt dieCharakteristik nicht etwa 
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in einem solchen Neuron, sondern in seiner 
Verschaltung mit anderen Neuronen. Unter 
diesen Neuronen gibt es wiederum solche mit 
spezieller Reaktionscharakteristik und zahlrei- 
che andere, die verschiedene Eingange kaum 
Oder gar nicht unterscheiden. 

Die Neuronennetze des Neocortex zeichnen 
sich teilweise durch besondere Plastizitat aus. 
N ach Aussch al t u n g ei n es N eu ron en areal s kan n 
eine Teilfunktion zwar ausfallen; durch Trai- 
ning kann sie jedoch auf andere Neurone des 
Netzwerks umverteilt und wieder hergestellt 
werden. Wird in einem (sensorisch) unbean- 
spruchten Bereich ein neuer Algorithmus in- 
stalliert, kann dasselbeNetzwerkeineFunktion 
ausuben, fur die es nicht vorgesehen war. Wir 
sprechen von (sensorischer) Substitution Oder 
Re-Modelling (vgl. Kap. 3.6 und 6.2). DaB hoch- 
gradig vernetzteNeuronefahigsind, durch Trai- 
ning (An passung von Synapsengewichten und 
Antwortschwellen) eine bestimmte Funktions- 
struktur auszubilden, beweisen auch diekunst- 
lichen neuronalen Netze. 

8.4 Bionik 

Die Natur fand im Laufe der Evolution opti- 
maleLosungen fursensorischeund motorische 
Systeme, die im Uberlebenskampf uber Jahr- 
millionen getestet, verbessert und den jewei- 
ligen Erfordernissen gegenuber angepafSt wor- 
den sind. Von diesen Patenten der Natur kann 
die Technik lernen. Die Forschungsrichtung, 
die sich hiermit befaBt, heiRt Bionik (Bio[logie 
und Tech ]nik). Der Begriff wurde 1957 von Jack 
Steel gepragt. Die Fragestellungen und Einsatz- 
gebiete der Bionik sind groB. Im Zentrum des 
Interesses steht vor allem auch die medizini- 
sche Prothesetechnik. EineAuswahl von aktu- 
ellen Projekten soil hier kurz vorgestellt wer- 
den. 



Kunstliche Retina 

Unter kunstlicher Retina versteht man verschie- 
dene experi men telle Ansatze, die von com- 
puter-gesteuerten Kamerabildern bis zum 
«elektronischen Auge» reichen. Die kunstliche 
Silizium-Retina besteht aus einem Chip, auf 
dem 50x50 Sensoren mit einem kunstlichen 



neuronalen Netz gekoppelt sind, das auf Bilder 
trainiert wird. Das «elektronischeAuge» soil ak- 
tiv sehen, das heiBt Objektefokussieren, klassi- 
fizieren und erkennen konnen. Verschiedene 
Einsatzgebietekommen in Frage: Kontrolleund 
Steuerung von Robotern und Automobilen, 
Unterstutzung des Autofahrers beim Aufzeigen 
eventuellerGefahren undGebaudeuberwachung. 

Die Firma Intel hat ein analoges kunstliches 
neuronales Netz im integrierten Schaltkreis 
«Etann» hergestellt. Der Chip beherbergt ein 
dreischichtiges neuronales Netz bestehend aus 
64 Neuronen pro Schicht. Die Verarbeitungs- 
zeit betragt 10 Synapsenwerte pro sec. In der 
Perspektivestehen digitale Neurocomputer, die 
bis zu 100 Milliarden Synapsenwerte pro Se- 
kunde verarbeiten. 



Retina-lmplantat 

Etwa 1,2 M io. Menschen erblinden weltweit an 
einer Erkrankung der Retina (Retinitis pigmen- 
tosa), bei der die Photorezeptoren nicht funk- 
tionieren und damit keine Lichtstrahlen mehr 
in elektrische Impulse umwandeln konnen. 
Moglicherweise kann hier die Technik helfen, 
denn Strom flieGt in elektrischen und neuro- 
nalen Schaltungen. DaB der Dialog zwischen 
Natur und Technik auf einfachster Stufe mog- 
lich ist, laRt sich zeigen, indem man zum 
Beispiel eine Nervenzelle aus dem Bauchmark 
eines Blutegels isoliert und mit einem elektro- 
nischen Chip in Verbindung bringt. Immer, 
wen n d i e N erven zel I e el ektri sch e Poten tiale bil- 
det, registriert dies der Chip und umgekehrt. 
Die Schnittstelle zwischen Biologie und Elek- 
tronik ist hergestellt. 

D i e G r u n d I agen f o rsc h u n g en t w i c kel t zu r Zei t 
einen Mikrochip, der als teilweiser Ersatz fur 
die Retina - im Augenhintergrund implantiert 
- visuellelnformationen in elektrische Impulse 
umwandeln und uber den Sehnerven zum Ge- 
hirn leiten soil. Dieser 2 mm 2 kleine, 50 Mikro- 
meter dunne Chip besteht aus Silikon- 
beschichtetem Polyimid-Kunststoff und ist 
vollgepackt mit Elektronik (etwa 10000 Tran- 
sistoren). Zielvorstellung ist eine Prothese be- 
stehend aus einer Brille, an der eine Miniatur- 
Videocameraangebracht ist. I h re Bilder werden 
digital isi ert und uber Laserstrahlen dem Im- 
plantat zugefuhrt. Der Chip wandelt die Laser- 
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impulse in elektrische Impulse urn, die an eine 
M atrix von M ikroelektroden weitergegeben wer- 
den. Jenestimulieren ein Areal retinaler Gang- 
lienzellen, die ihre Axone via Sehnerv in das 
Gehirn entsenden. 

Dazu mussen genugend Ganglienzellen in- 
taktsein. BlindeVersuchspersonen, diean Reti- 
nitis leiden, berichten uber Lichteindrucke, 
wenn Orte der Retina mit Hilfe von M ikro- 
elektroden elektrisch stimuliert werden. Etwa 
70 Prozent der retinalen Ganglienzellen sind 
bei ihnen intakt und antworten ortsgetreu, das 
heiRt ihrer Position in der Retina entsprechend. 
In solchen Untersuchungen hat man auch her- 
ausgefunden, wie stark der Stimulationsstrom 
sein muB, um Ganglienzellen zu erregen und 
wiedicht Elektroden in der Matrix angeordnet 
werden mussen, um eine akzeptable visuelle 
Auflosungzu erreichen. In PET-Studien lieRsich 
zeigen, daB der visuelle Cortex aktiviert wird, 
wenn retinale Ganglienzellen elektrisch stimu- 
liert werden. 

Vermutlich wird noch einige Forschungszeit 
investiert werden mussen, bisdieersten Proto- 
typen von Retina-lmplantaten beim Menschen 
getestet werden konnen. Wenn uberhaupt, so 
perfekt wiedasAuge wird diese Sehhilfe nicht 
arbeiten konnen, denn die Retina ist entwick- 
lungsgeschichtlich ein Teil des Zwischenhirns, 
in dem bereits komplexeVorverarbeitungen vi- 
suel I er I nformati on en stattfi n den . Al lerdi ngs ist 
das GroBhirn sehr lernfahig und wird sich 
durch Re-Modelling auch mit neuen Signalzu- 
ordnungen kontextabhangig auseinanderset- 
zen konnen. 



Sensorische Substitution 

Zur Verbesserung der Orientierung blinder 
Menschen werden auch andere biotech nische 
Wahrnehmungssystemeerforscht, zum Beispiel 
solche, die Ahnlichkeiten der Informationsver- 
arbeitung nutzen, die zwischen der Netzhaut 
des Auges und der Haut des Korpers bestehen. 
Prinzipiell ist es dann moglich, bis zu einem 
gewissen Grade, mit der Haut zu «sehen». 

Mit Hilfe eines lichtempfindlichen Sensors 
tastet der Blinde wie mit einer Stabtaschen- 
lampe die Strukturen der Umgebung ab. Die 
optischen Sign ale werden in dem Batterie- 
betriebenen Sensor in Stromi impulse umgewan- 



delt und auf einen Hautbereich des Unterarms 
in ein entsprechendes raumliches Hautsinnes- 
muster ubersetzt. Mit Hilfe dieser Wahrneh- 
mung konnen Konturen und Strukturen von 
Objekten der Umgebung Bedeutungen zuge- 
ordnet werden. Auch diese Art «Sehhilfe» profi- 
tiert von der Lernpotenz des Gehirns. 

Cochlea-lmplantat 

Weiter als beim Retina-lmplantat ist die Ent- 
wicklung auf dem Gebiet der Cochlea-1 rmplan- 
tate des Innenohrs. Das hangt einerseits damit 
zusammen, daft die Retina als flachenhaftes, 
zweidimensionalesSinnes- und Neuronenfeld ge- 
staltet ist, das Innenohr dagegen lediglich aus 
einem bandartigen, schneckenartig aufgeroll- 
ten, eher eindimensionalen Sinnesfeld (Basilar- 
membran) besteht. Zum anderen findet im 
Innenohr keineder Retina vergl eich bare neuro- 
nale Vorverarbeitung von Informationen statt. 
Hier gibt es nur Sinneszellen und abgreifende 
bzw. ruckmel den de Fasern von Nervenzellen. 

Beim Horvorgang bringen die Schallwellen 
im Innenohr - abhangig von ihrer Frequenz - 
die Basilarmembran zum Schwingen und da- 
mit feine Haarzellen an unterschiedlichen 
Stellen zur Erregung. Der Hornerv greift diese 
Signaleab und leitet siezur Auswertung in das 
Gehirn. Sterben diese Haarzellen ab, dann be- 
sitzt das Innenohr nicht mehr die Moglichkeit, 
Schallreizein elektrische Erregun gen umzuwan- 
deln. Es ist inzwischen gelungen, diesen Man- 
gel technisch zu uberbrucken und damit tau- 
senden Patienten das Gehor in Form eines 
Horersatzes wiederzugeben. Ein winzigesChip- 
Mikrophon empfangt die Schallwellen und 
wandelt sie in elektrische Signale um. Diese 
werden elektronisch verstarkt, nach verschie- 
denen Frequenzbereichen gefiltert, radiomodu- 
li ert, demoduli ert und zu M ikroelektroden ge- 
leitet, die mit den Hornervfasern langs der 
Cochlea in Kontakt stehen. Die Fasern werden 
je nach Tonfrequenz an verschiedenen Orten 
der Basilarmembran stimuliert. Obwohl bei ein- 
fachen Implantaten dieser Art nur 16 verschie- 
dene Orte erregt werden, ist es moglich, zu ler- 
nen, Sprachezu horen und zu verstehen. Auch 
hier besteht «High-Tech» eigentlich weniger in 
der Mikroelektronik als in der enormen Lern- 
potenz des Gehirns. 
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Roboter-Greifhand 

Die menschliche Hand ist ein Meisterwerk der 
Evolution. Um eineHand zu konstruieren, ware 
ein immenser Computer- und Steuerungsauf- 
wand erforderlich. Industriell werden daher re- 
lativ einfache Greifroboter als Handhabungs- 
automaten eingesetzt, bei denen Vorteile fur 
bestimmte Zwecke genutzt werden, die die 
Hand nicht besitzt: ReproduzierbareGleichfor- 
migkeit, Stereotypie, konstante Geschwindig- 
keit. Esgibt aberauch gefahrlicheEinsatzgebie- 
te, in denen die Eigenschaften menschlicher 
Hande gefragt sind. Fortschritte auf dem Wege 
zur kunstlichen Hand erhofft man durch den 
Einsatz von neuronalen Netzen. Sie werden 
trainiert, Hand- und Greifbewegungen mensch- 
licher Hande abzubilden und Bewegungs- 
sequenzen zu kategorisieren. Diezugeordneten 
Bewegungs-Module konnen durch ubergeord- 
nete neuronale Netze koordiniert, abgestimmt 
und angepaBt werden. 

Kein kunstliches Instrument konnte jedoch 
praziser arbeiten wie die menschliche Hand. 
TaktileSinneswahrnehmungen und Bewegungen 
werden hierzur perfekten Einheit. Pro Quadrat- 
millimeter sind auf der Fingerkuppe Hunderte 
von Rezeptoren angeordnet. DiePositionen der 
Finger werden durch Stellungssensoren in den 
Fingergelenken registriert. Die Entwicklung 
sen si bier Roboterhande setzt daher detail I ierte 
Untersuchungen der Handsensorik und der 
Hand-Gehirn-Interaktionen voraus. 

Ein weiteres Problem liegt in der Nach- 
ahmung flieGender Bewegungen der Motorik 
und der Arbeitsweise der Muskeln. Untersucht 
werden hierzu Kunstfasern, die sich unter be- 
stimmten Bed in gun gen zusam men ziehen und 
strecken. Durch Bundelungder Fasern laBtsich 
die Kraftentfaltung erhohen. Allerdings sind die 
Kontraktionsprinzipien dieser Kunstmuskeln 
auch nicht annahernd vergleichbar denen, die 
der Kontraktion echter Muskeln zugrunde lie- 
gen (s. Anhang Abb. 9.2). 

Arm- und Beinprothesen 

Bei der muskelelektrischen Handprothese wer- 
den die bioelektrischen Potentiale der Beuger- 
und Streckermuskeln von der Armoberflache 
mit Elektroden abgeleitet und fur die Ansteue- 



ru n g ei n er H an dgrei f mech an i k verwen det. Form, 
Farbe und Funktion der Prothese orientieren 
sich weitgehend am Original. Ohne Sinnes- 
meldungen bleiben jedoch die Hand- und Bein- 
prothesen gefuhllos. Moderne Prothesen sind 
daher mit Tastsensoren ausgestattet, die an den 
kunstlichen Fingerspitzen und FufSsohlen befe- 
stigt werden. Auf diese Weise konnen die Pa- 
tienten registrieren, wiefest sieauftreten bzw. 
zufassen mussen. Hierbei handelt es sich im 
Vergleich zur Natur noch um sehr einfach ge- 
staltete Mech an o rezeptoren: Ein an der Dau- 
menkuppe befestigter Sensor registriert den 
Druck, der mit Hilfeeiner kleinen, an der Arm- 
prothese angebrachten Batterie in ein elek- 
trisches Signal transformiert wird. Der schwa- 
che elektrische Impuls stimuliert die Haut des 
Oberarms, was als Kribbeln empfunden wird. 
Je grower der Druck, desto starker ist diese Emp- 
findung. Das Gehirn lernt, mit dieser groben 
kunstlichen Sensorik umzugehen. 

8.5 Genetisches 
Programmieren 

Bioniker analysieren Problem losungen, die sich 
in der Evolution herausgebildet haben. Siesi- 
mulieren das Losungsprinzip mit HilfeeinesPro- 
gramms, um esdann in einem anderen Kon- 
text vorteilhaft einzusetzen. Beim genetischen 
Programmieren dagegen entfalten die Program- 
me ihre Eigenschaften nach evolutionaren 
Prinzipien. Dabei wird synthetisch vorgegangen. 

Genetische Algorithmen 

Unter genetischen Algorithmen versteht man 
n eu ro i n f o rmat i sch e O pt i m i eru n gsverf ah ren , 
die nach dem Vorbild der naturlichen Selek- 
tion arbeiten. Auszunachst willkurlich gewahl- 
ten Losungen entstehen durch ei nf ache Tran s- 
formationen neue Losungen, von denen nur 
die besten fur die nachste «Generation» akzep- 
tiert werden. 

Bei der neuroinformatischen Paarung wird 
durch einen genetischen Algorithmus das Erbgut 
(Genom) der Nachkommen festgelegt. Die ge- 
netischen Eigenschaften werden in einerZah- 
lenfolge codiert. Eine Fitness-Funktion ordnet 
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der Zahlenfolge einem numerischen Wert fur 
die Uberlebensfahigkeit zu. Ausgegangen wird 
von zufallig verteilten Eigenschaften im Ge- 
nom der Population. 

Mit Hilfegenetischer Algorithmen, diePrin- 
zipien der sexuellen Fortpflanzung, Mutation 
und Selektion einbeziehen, entwickeln sich 
kunstliche Individuen, die an ihre Aufgaben 
optimal angepaGt sind. Zu solchen Aufgaben 
gehoren dieErkennung von Handschriften, das 
Auswerten von Filmbildern Oder das Ermitteln 
kostengunstiger Fahrtrouten fur den Fuhrpark 
einesGroGunternehmens. Optimierungen sind 
wirtschaftlich von groBem Interesse. Die Eigen- 
schaften eines «lndividuums», zum Beispiel ei- 
ner Fahrtroute, sind dann in Zahlenfolgen co- 
diert. DasgenetischeVerfahren startet mit einer 
Population zufallig gewah Iter Routen, diedurch 
Rekombination Nachkommen erzeugen. Jebil- 
liger die Route, desto mehr setzt sie sich finan- 
ziell durch, desto hoher ist ihre Fitness. Teure 
Routen sterben aus. 



Artificial Life 

Zu den Kriterien des Lebendigen zahlen Reiz- 
barkeit, Beweglichkeit, Energie- und Baustoff- 
wechel, genetische Programme, Vermehrung, 
Weiterentwicklung und Anpassung an sich an- 
dernde Um welt bed in gun gen. Was ist «Kunst- 
liches Leben», KL? Grenzganger zwischen be- 
lebter und unbelebter Materiesind in gewisser 
Weise die Viren. Siebestehen aus einem in ei- 
ner Protein hiil I e verpackten Stuck genetischen 
Materials (DNA Oder RNA). Sie besitzen keinen 
eigenen Stoffwechsel, vermogen jedoch den 
biochemischen Apparat der Wirtszelle auf Ver- 
mehrung neuer Viren ihrerArtzu programmie- 
ren. Hierbei sind sie auf die chemischen Bau- 
steine der Wirtszelle angewiesen. In diesem 
Grenzbereich besteht Leben also nur noch aus 
einem Program m. 

D igitale vi rtuel le W esen bestehen ebenfallsaus 
Programmen, die fur das Uberleben ein Paar 
Instruktionen enthalten und sich im ubrigen 
nach evolutionaren Prinzipien entwickeln. Sie 
konkurrieren mit anderen Programmen um 
Rechenzeit und Speicherplatz und entfalten 
Strategien, die zum Beispiel mit parasitarer Le- 
bensweise, Selbstzerstorung, Immunschutz und 
Durchbrechung von Immunbarrieren vergleich- 



bar sind. Auch im Laufe kunstlicher Evolution 
gibt es Phasen der Konstanz, des durchbroche- 
nen Gleichgewichts, enormer Vielfalt und des 
selektiven Aussterbens. 

Man kann Computer-gesteuerten Robotern 
beibringen, sich selbst zu programmieren, zum 
Beispiel aus einem Angebot sequentieller Pro- 
grammbausteinejeweilseineKombination aus- 
zuwahlen, die zur Problemlosung fuhrt. Beim 
genetischen Programmieren entwerfen die Com- 
puter ihre Programme selbst. Nur das Problem 
und ein paar Flandlungsanweisungen werden 
gegeben. Fur die genetische Codierung ist ein 
mathematisches Verfahren entwickelt worden. 
Das Problem kann eine Uberleben sstrategiesein. 
In Anlehnungan das Pri n zip evolution arer An- 
passung selektiert der Computer beim geneti- 
schen Programmieren die erfolgreichen Kom- 
binationen aus, indem er ihre Fi tn ess berech net. 
Aus diesen Kombinationen rekombiniert er - 
zufallsbedingt - Nachkommen. Hierbei zeigt 
sich, daft die Nachkommen nicht nur das ge- 
stellte Problem, sondern auch neue Probleme 
besser und schneller losen als ihre «Erzeuger». 
Wenn die Leben sbed in gun gen eingeschrankt 
werden, kann sich sogar plotzlich eine Popula- 
tion herausbilden, deren Uberlebensstrategie 
ein besseres Erfolgsniveau erreicht. 

Besonders interessant sind bei dieser Arti- 
ficial-Life Forschung Untersuchungen uber die 
Voraussetzungen, unter denen sich Gruppen 
bilden, Gruppenmitglieder interagieren und 
G ru ppen gl ei ch er Oder u n tersch i ed I i ch er Stru k- 
tur kooperieren bzw. konkurrieren. 

Das soil an einem einfachen Szenario erlau- 
tert werden. Die Wohngemeinschaft eines 
kunstlichen Okosystemsauf begrenztem Raum 
besteht aus: (1) Beweglichen, mit Sensoren aus- 
gestatteten Roboteragenten, (2) einem un be- 
weglichen, mit speziellem Wissen ausgestatte- 
ten Roboterkopf und (3) Licht aussendenden 
Turmen. Alle drei brauchen Betriebsenergie in 
Form von elektrischem Strom derselben Quel- 
le. Der Strom der Leuchtturmegeht auf Kosten 
der Beweglichkeit der Agenten. Der Agent ver- 
mag, die Lampen eine Zeitlang auszuschalten, 
indem er den Turm rammt; allerdings kann er 
ihn dann nicht mehr sehen, weil die Beleuch- 
tung fehlt. Nach dem Ausschalten des Leucht- 
turms darf er an eine Steckdose fahren und 
selbst Strom tan ken. Hier besteht jedoch ein 
Problem, denn es gibt - fur ihn nicht erkenn- 
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bar - Steckdosen, die seinen Akku beim An- 
schlieGen entladen. Nurder Roboterkopf kennt 
den Dosenunterschied und kann den Agenten 
entsprechend warnen. Dafur wird er von ihm 
mit Strom versorgt, wozu er selbst nicht fahig 
ist. Wird er nicht betankt, merkt er sich diesen 
Agenten. Aus solchen wenigen Vorgaben ent- 
wickeln sich im Verlaufekunstlicher Evolution 
diverse Verhal ten sstrategien, wie stromsparend 
Fahren, Energie verbrauchende Raser behin- 
dern, Turme leicht beruhren und nicht umfah- 
ren, nach Kollision ein Stuck zurucksetzen, 
Volltanken anstelle Schnellzapfen und mit 
Roboterkopf kooperieren. 

Die KL-Forschung steht zweifellos am An- 
fang. Wohin siesich entwickeln wird, ist nicht 
abzusehen. 

8.6 Perspektiven 

In einem Gesprach anlaGlich des Sieges des 
Schachcomputers Deep Blue im Mai 1997 uber 
den Schachweltmeister Garri Kasparow disku- 
tierten Neurobiologen, Neuroinformatiker und 
Philosophen uber die Leistungen menschlicher 
und kunstlicher Intelligenz. 

Der Neurobiologe weist auf die enorme inte- 
grative Fahigkeit des Gehirns hin, namlich die 
ungeheure Informationsflut - insgesamt etwa 
103ooo Funktionszustande - verarbeiten und 
bundeln zu konnen, so daft das entstehen 
kann, was unser Gehirn auszeichnet. Wir ver- 
fugen ubereinen Wortschatz, konnen Begriffe 
pragen, Bilder interpretieren, Kategorien bilden, 
Denken und BewuBtsein entfalten. Zweifellos 
kann die Kl-Forschung sehr viel vom Gehirn 
lernen. 



Der Neuroinformatiker vergleicht die Bau- 
teile eines Flochleistungscomputers mit denen 
des Gehirns. Wurde man einem Ingenieur die 
Nervenzellen eines Gehirns vorlegen und ihn 
auffordern, damit einen Computer zu bauen, 
wareer uberfordert. Im Vergleich mit den ihm 
vertrauten Bauelementen reagieren Neurone 
mit Antwortzeiten von tausendstel Sekunden 
sehr langsam. Als Bauelemente sind Nerven- 
zellen auch zu ungenau, sie sind nicht bau- 
gleich. Dennoch konnen Ingenieure mit ihren 
Prazisionsbauteilen auch nicht annahernd ein 
so sch n el I es u n d perfektes Bi I dererken n en tech - 
nisch realisieren. Auch das, was unser Gehirn 
routinemaBig alltaglich leistet, ware fur Com- 
putertechnik eine hoffnungslose Uberforde- 
rung. 

Der Philosoph ubertragt das Phanomen, daB 
in unserem Gehirn von Geburt an etwa 10 12 
Neurone - mehralsMenschen auf dieser Welt - 
miteinander kommunizieren auf die Gesell- 
schaft. Die Gesellschaft ist ebenfalls ein kom- 
plexes System, in dem (anstellevon Neuronen) 
Menschen mit bewuBtseinsbegabten Gehirnen 
interagieren vernetzt mit Flilfe weltweiter com- 
putergestutzter Kommunikationssysteme mit 
ISDN- und Web-Anschlussen, Datenbanken 
und Internet. Es bildet sich ein neues selbst- 
organisierendes System. Welche Eigendynamik 
wird es entwickeln und welche Freiheitsgrade 
wird eshaben? 

• Um diese Prozesse zu beschreiben, zu verstehen 
und zu kontrollieren sind Hirnforscher, Informati- 
ker, Psychologen, S ozi a I Geschichts-, Sprachwis- 
senschaftler und Philosophen zur interdisziplina- 
ren Zusammenarbeit aufgefordert, nicht zuletzt 
deshalb, damit die entstehenden Strukturen zu- 
gunsten der Menschen durch Menschen beein- 
fluRbar bleiben. 
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8.7 Zur Kunstlichen Intelligenz halten wir verschiedene 
Punkte test: 



1. Gehirne und herkommliche Computer unterschei- 
den sich unter anderem in der Strategie paralleler 
bzw. serieller Informationsverarbeitung und in 
der Art der Informationsspeicherung, das heiBt as- 
soziativ verteilt in Netzwerkverknupfungen bzw. 
burokratisch geordnet nach Adressen. 

2. Mit dem Ziel Kiinstlicher Intelligenz Kl verfolgt 
di e N euroi nformati k versch ieden e Wege. Kl assi sche 
Kl beruht auf symbol haftem Modellieren und Co- 
dieren kognitiver Prozesse; das nach wenn/dann- 
Regeln abfragbare Wissen ist in Form von Ex- 
perten systemen niedergelegt. Dieser Entwicklung 
sind deutliche Grenzen gesetzt. ModerneKI orien- 
tiert sich mit der Entwicklung Kiinstlicher Neu- 
ronaler Netze KNN an neurobiologischen Funk- 
ti on spri n zi pi en . Geneti sche Programme en twi ckel n 
ihre Eigenschaften nach evolutionaren Strategien. 
Es gibt Einsatzgebiete, die von den Vorteilen der 
verschiedenen Kl-Richtungen (hybride Systeme) 
profitieren. 

3. KNNs sind Rechnerarchitekturen, die Neuronen- 
netzwerke mit Hilfe hochgradig verkn upfter Rech- 
nerelemente (kunstliche Neurone) softwaremaGig 
nachbilden. KNNshaben bestimmte Architekturen 
(Topologien), zum Beispiel: Eingabeschicht, Zwi- 
schenschicht («hidden layer»), Ausgabeschicht. Die 
Aufgabeeines KNN besteht im allgemeinen darin, 
mit Hilfeeines LemalgorithmusZusammenhange 
zwischen Eingaben und Ausgaben durch Training 
herauszufinden. Ausden Abweichungen zwischen 
Istwert und Sollwert werden jeweils die Verkn up- 
fun gsparameter neu berechnet. Das KNN erhaltda- 
mitzum Beispiel dieFunktion eines Analysators. 

4. KNNsbesitzen einige Eigenschaften, die von natur- 
lichen Neuronennetzen bekanntsind: Redundanz 



zah I rei ch er N eu ron e f u r d i e I nitial isierung des N etz- 
werks; Verteilung einer Funktion auf verschiedene 
N eu ron en (-Verkn u pf u n gen ); Robustheit ei n er Fu n k- 
tion beim Ausfall einiger Neurone; unterschiedliche 
Wichtigkeiteinzelner Neurone; Optimierung durch 
n ach tragi iches Eliminieren von Neuronen, die der 
I nitial isierung dienten. 

5. Die Wechselwirkungen zwischen Gehirn, Korper 
und Umwelt sind Gegenstand von Simulations- 
modellen. Die Forschungsrichtung Bionik, Bio[logie 
und Tech]nik, modelliert neurobiologische Funk- 
tion spri nzi pi en und wendet sie unter anderem fur 
diemedizinischeProthesetechnikan; Beispiele: Re- 
tina-lmplantat, Cochlea-1 m pi an tat, Steuerung von 
Arm- und Beinprothesen. Von besonderem techno- 
logischen Interessesind elektronischeAugen, Robo- 
ter-Greifhande und schreitende Laufmaschinen fur 
den Einsatz im unwegsamen Gelande. 

6. Genetische Algorithmen sind neuroinformatische 
Optimierungsverfahren, die Prinzipien der Muta- 
tion, sexuellen Fortpflanzung (Rekombi nation) und 
Selektion berucksichtigen. Die Fitness orientiert sich 
am Optimierungserfolg, zum Beispiel dem Sich- 
durchsetzen wirtschaftlich kostengunstiger Losun- 
gen. Hierbei ubertreffen die «Nachkommen» ihre 
«Erzeuger». 

7. In der Artificial -Life Forschung entwickeln Com- 
puter-gesteuerte Roboter (Agenten) ihre Programme 
zur Losung von Problemen durch genetisches Pro- 
grammieren. Das Problem kann eine Uberlebens- 
strategie im Kampf mit konkurrierenden Agenten 
um knappe Ressourcen (zum Beispiel elektrischer 
Strom) sein. Forschungszielegelten Fragen derGrup- 
penbildung und moglichen Formen der Interaktion 
zwischen verschiedenen Gruppenmitgliedern. 
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Ein abschlieSender Dialog: 
Naturwissenschaftliches Erkennen 
und menschliches Erleben 

Wirwollen dieFragestellungdeseinfuhrenden Dialogs wieder aufgreifen und 
einen Schritt weiterfuhren: Waskann dieNaturwissenschaft, insbesonderedie 
Neurobiologie, zu unserem Selbstverstandnisund zu unserem Verstandnisder 
Wirklichkeit beitragen? In welchem Sinnekonnen wirmitden Mitteln der 
Neurowissenschaft Antworten auf dieFragenach dem Denken und dem Be- 
wuBtsein finden? 



Der Mensch deutet seine Welt 

NAWI: In seinem Werk «Vom Ursprung und Endeder Metaphysik»charak- 
terisiertderosterreichischeSozialphilosoph Ernst Topitsch dieGeschichteder 
Naturwissenschaften alseineGeschichtederfortschreitenden Des-lllusionierung. 
Der primitive Mensch verstand dasGeschehen in seiner Umgebunganfangs 
alsWirkung handelnder Wesen seiner Art. Fur ihn warder Blitz nicht eine 
elektrische Entladung in der Atmosphare, sondern das Werk einesfeuer- 
schleudernden U bermen sch en. Auch heutenoch istdieVorstellungdesBIitze- 
schleudernsschon und mensch I ich ergreifend. Fur den Meteorologen aller- 
dings, der Analysen der Wetterlageund Aussagen uber daskunftigeGeschehen 
machen will, istsienutzlos. Esgibtin unserer Begriffswelt often barn ur eine 
Alternative: Menschlich ergreifendeVorstellungen ohneMoglichkeitder 
Vo raussage f u r d as zu ku n fti ge G esch eh en Oder rati on al e an al yti sch e M odel I e 
mit der Moglichkeit einer Diagnose und einer Prognose. 

GEWI: Sind Siewirklich so sicher, daS man sich auf eine meteorologi sch e 
Wettervorhersagefur den konkreten Einzelfall besser verl assen kann alsauf alte 
Bauemregeln Oder auf magi sch en Wetterzauber? Auch dieseWeisen derWelt- 
begegnung beruhen durchausauf Beobachtung und Erfahrung. BeideArten der 
Weltdeutung, von denen Siesprechen, existieren heutenebeneinander wieeh 
und je. Neben der Welt der Wissenschaft gibt es die Welt der Alltagserfahrung, 
der Kunst und der Religion, die in fruchtbarem Nebeneinander zu unserer 
Lebensgestaltung beitragen. Auch diemythischen Vorstellungen der Fruhzeit 
hatten durchausihren Prognosewert. Joseph sah MiGernten in Agypten voraus 
und grundete auf diese Prognose eine zukunftsorientierte Strategic der Lager- 
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haltung. Das erst in jungsterZeiterwachtelnteresseunsererSchulmedizin fur 
Methoden der chinesischen Naturheilkunde- wiezum Beispiel Akupunktur- 
zeigt, dal$ wir heute Phanomene wiederzuentdecken beginnen, diewir nur 
deshalb Ian geZeit ubersehen haben, weil siesich nichtohneweiteresin das 
wissenschaftliche Weltbild einfugen lieBen. 

NAWI: DerVorteil der Naturwissenschaften bestehtin einerfortschreitenden 
Erkenntnisdurch Analyse von Kausalbeziehungen. Insofern handelt essich bei 
den Bauernregeln um eineSackgasse, dieohneKenntnisderKausalzusammen- 
hange wissenschaftlich nicht weiter entwicklungsfahig ist. Bei einigen Bauern- 
regeln, zum Beispiel der Siebenschlafer-Regel - wie das Wetter am 27. Juni ist, 
so bleibtesdienachsten sieben Wochen -, kennen wir inzwischen aufgrund 
von Satellitenauswertungen meteorologische Kausalbeziehungen und Gesetz- 
maBigkeiten, die diese Regel n entmystifizieren. Auch dieAkupunktur, dieSie 
erwahnen, gewinnt nicht zuletzt deshalb heute an Bedeutung, weil wir begin- 
nen, im Si nnefortschrei tender Erkenntnisdiephysiologischen Grundlagen - 
Schmerzausschaltung durch Freisetzung von Endorphinen - zu verstehen, 
woraussich moglicherweiseneuewissenschaftlicheAspekteund medizinische 
Strategien entwickeln lassen. 

GEWI: In unserem einfuhrenden Dialog war davon die Rede, daB auch das 
Denkgebaude der Naturwissenschaften auf einem metaphysischen Fundament 
im Sinnevon Topitsch errichtet ist. Selbst bei einem iiberzeugten Rationalisten 
wie Karl Popper kann man lesen, - ich zitiere in Auszugen: «Weder ein logi- 
sches Argument noch die Erfahrung reichen auszur Begrundung der rationa- 
I istischen Einstellung; worausfolgt, daB jeneEinstel lung nicht selbst auf 
Argumenteund Erfahrungen gegrundet werden kann. Dasbedeutet, daB ein 
Mensch, der die rationalistische Haltung einnimmt, so handelt, weil erohne 
rati on alellberlegung einen Vorschlag, einen EntschluB, einen Glauben Oder 
ein Verhalten akzeptiert hat, dasdaher seinerseits irrational genannt werden 
muB. Was auch immer essein mag - wir konnen es einen irrationalen Glauben 
an dieVernunft nennen. Unsere Wahl ist also offen. Essteht unsfrei, eine Form 
des Irrational ismuszu wahlen. Aber essteht unsin gleicher Weisefrei, eine 
kritische Form des Rational ismuszu wahlen, dieoffen ihreGrenzen zugibt, 
daB si e auf ein er irrationalen Entscheidung beruht.» Im folgenden erlautert 
Popper dann dieGrunde, die in seinen Augen die Entscheidung fur einen 
kritischen Rationalismusnahelegen. 

NAWI: Sind das nicht zum Teil eher philosophischeSpitzfindigkeiten? 
SchlieBlich funktionieren dieNaturwissenschaft und dieausihren Ergebnissen 
entwickelten Anwendungen - trotz einer gewissen naturbedingten Fehlerhaf- 
tigkeit in den MeBmethoden. Niels Bohr hat in einem ahnlichen Zusammen- 
hangeinmal nachdenklich angemerkt: «Mitdem Geschirrwaschen istesdoch 
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genau wie mit der Sprache. Wirhaben schmutzigesSpulwasser und schmutzige 
Kuchentucher, und doch gelingtes, damitdieTeller und Glaser sch I ieGI ich 
sauberzumachen. So haben wir in der Sprache unkl are Begriffe und einein 
ihrem Anwendungsbereich in unbekannter WeiseeingeschrankteLogik, und 
doch gelingt es, damit Klarheit in unserVerstandnisder Natur zu bringen». Auf 
eineeinfacheFormel gebracht: Durch Differenzbildungzweier Ereignisse(El, 
E2) werden mit ihnen gemeinsam auftretendeStorungen Oder Fehler (F) ausge- 
schaltet: (El-fF) - (E2-fF) =E1 - E2, vorausgesetzt, daG dieStorung konstant ist. 
Dieses Prinzip wird ubrigenssehr erfolgreich zur Storungsausschaltung in der 
Elektrotechnik angewandt. 

GEWI: Esgeht nicht einfach nur um einellngenauigkeit Oder Fehlerhaftigkeit 
in den MeGmethoden, sondern um diegrundsatzlicheBegrenztheitjeder Art 
von Erkenntnis. Das Problem ist also eher grundsatzlicher Natur. Aber Se 
haben zweifellosRecht: Dem Naturwissenschaftler gelingt es, seine Wirklich- 
keit naturwissenschaftlich zu deuten - sonst ware er ein sch lech ter Wissen- 
schaftler. Aber was bedeutet das eigentlich? In durchaus vergl eich barer Wei se 
gelingt es der Erdkrote, einen Tei I ihrer Umwelt nach M aGgabe best i mm ter 
Merkmalsbeziehungen zu deuten. Ebenso gelingt es dem myth i sch en Men- 
schen der Fruhzeit, seine Wirklichkeit mythisch zu deuten; dem Christen 
gelingtes, seine Wirklichkeit christlich zu deuten; dem Marxisten gelingtes, 
seine Wirklichkeit marxistisch zu deuten; dem Nihilisten gelingtes, seine 
Wirklichkeit nihilistisch zu deuten. 

Was bedeutet eine solche Feststellung fur das Verstandnis unserer Weltauf- 
fassung?Jeder beurteilt die Wirklichkeit nach bestimmten ausgewahlten Struk- 
turen, dieihm alsbesonderswichtigerscheinen. Unser Weltbild ist immerdas 
Ergebniseiner auswahlenden Deutung. DieseAuswahl beruht letztlich auf 
mehr Oder weniger bewuGten Festlegungen, welcheStrukturen der Wirk- 
lichkeit ich als wesentlich ansehen will. Um dasWesen einerfremden Welt- 
deutungzu verstehen, muG ich also nach den in ihr als wesentlich gesetzten 
Grundstrukturen fragen, bevoresSnn hat, die fremde Deutung an meiner 
eigenen zu messen. EineweitereLehreausdieser Einsicht: DieBerechtigung 
einersolchen Setzung, die ich furmich und meineWeltdeutung alsdasSelbst- 
verstandlichste von der Welt in Anspruch nehme, kann ich einem Anders- 
denkenden schlecht absprechen, zum einen wurde ich dann selber unglaub- 
wurdig, zum anderen wurde ich mirden Zugangzu demTeil der Wirklichkeit 
verstellen, den der anderesieht. Diewichtigste Erkenntnis, diewir auf der 
Suchenach Wahrheitgewinnen konnen, ist die, daG esviele Wegezur Wahr- 
heit gibt, daG wir allevoneinander lernen konnen - und sei es, indem wir 
gemeinsam ausunseren Fehlern lernen. Eine Weltanschauung dagegen, diedie 
selbstgewahlten Grenzen ihrer Wahrnehmungsfahigkeit aus dem Blick verliert 
und ihre Deutung der Welt fur die einzig moglichehalt, nennen wireine 
Ideologie. Wurde die Erdkrote darauf beharren, esgabe in ihrer Welt nur Beute- 
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objekte in Wurmgestalt, so ware durch den Zusatz «nur» aus einer richtigen 
Teilbeobachtung eine Unwahrheit geworden. 

NAWI: Einverstanden, miteinem erganzenden Zusatz: Wurdeder Wissen- 
schaftler, dessen Blickfeld durch die Wahl seiner Methoden eingeschrankt ist, 
aus den experimentellen Ergebnissen schlieGen, dieUmwelt der Krotewerde 
«ausschlieGlich»durch langsoder querzur Bewegungsrichtung ausgedehnte 
Objekte bestimmt, so waredieseFolgerungebenfallsnicht korrekt. 

Ich erinneremich in diesem Zusammenhang - wenn auch ungern - an eine 
kritische Bemerkung einesalteren, verehrten Kollegen. Ersagte, wir flatten in 
der Forschung uber « key- hole- peeping» - Schlussellochgucken - hinauseigent- 
lich nichtserreicht. In der Tat: Die Untersuchungeines Problems ist durch die 
Experimental methoden - durch dasSchlusselloch - begrenzt. Richtig ist aber 
auch, daG wir dassel be Problem durch verschiedeneSchlussellocher, mit ver- 
schiedenen Methoden also, betrachten, so daG eineumfassendeCharakteri- 
sierung und Analyse mogl ich ist. 

GEWI: Einesolche umfassendeCharakterisierung und Analyse umfaGt aller- 
dingsausschlieGlich den physikalischen Oder biologischen Aspekt derWirk- 
lichkeit. Wassieleistet, ist ein angenahertesmodellhaftesAbbild dessen, was 
ich vom Ganzen der Wirklichkeit unter physikalischem Oder biologischem 
Aspekt zu Gesicht bekomme. Und selbst im Rahmen diesesAspektsbleibtein 
solchesmodellhaftesAbbild immer vorlaufig und unvollkommen. Eswirdstets 
einem weiteren Fortschreiten u n seres Wissens often bleiben. 

NAWI: Mirscheint, Sieverlangen vom Naturwissenschaftlereinefastuber- 
men sch I i ch e Fah i gkei t zu r Sel bstrel ati vi eru n g. 

Doch zuriick zum normativen Anspruch der wissenschaftlichen Rational itat - 
welches sind IhrerMeinungnach dieMaGstabe, nach denen wir unsorientieren 
sollen? 



Das Orientierungsproblem 

GEWI: Vielleicht kann ich dazu an den von Ihnen angefiihrten Zusammenhang 
von Erkenntnisfortschritt und Prognosefahigkeitanknupfen. DieEntscheidung, 
den Wert von Vorstellungen uber das Weltgeschehen aliein an ihrem Prognose- 
wertzu messen, erscheint mir durchauswillkurlich. Fur mich ist damit die reale 
Bedeutung unserer Vorstellungen von der Welt nicht erschopft. Ich sehe als 
weitere Aspektedie Einordnung der Mogl ich keit innerer Erfahrung, die Einbin- 
dungdeslndividuumsin ein Sinnganzes, die SchaffungeinesWeltbi Ides- einer 
Kosmologie-, die Begrundung einer Ethik, dieBegrundungund Erhaltung einer 
Kultur. 
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Ein Teil der vielfaltigen Funktionen, die unser Zurechtfinden in der Welt er- 
moglichen, verlangt nach «menschlich ergreifenden Vorstellungen», ein ande- 
rerTeil nach «rational-analytischen Modellvorstellungen». 

NAWI: Hierstimmeich Ihnen uneingeschranktzu, auch wenn dieAspekte 
«innereErfahrung» und «Sinnganzes»sicher noch einer Definition bedurfen. 

GEWI: Was den neuzeitlichen Wissenschaftler mit dem Menschen der Fruh- 
zeit verbindet, ist der Grundgedanke einer kosmischen Ordnung. Nurhaben 
diejeweiligen Weltbilder vielleicht unterschiedlicheSchwerpunkte: Der 
Mensch der Fruhzeit, fur den Mythen und Religionen einegewisseVertrautheit 
mit der Welt herstellen, lebt in der Eingebundenheit in dasNaturgeschehen 
und istdaherwenigerauf Modellvorstellungen mit Prognosewert angewiesen. 
Der Mensch der Neuzeit tritt, soweit er die wissenschaftlich-analytische Denk- 
weiseubernommen hat, ausdieser Eingebundenheit herausund lebt stattdes- 
sen in Modellvorstellungen mit Prognosewert. Der Physiker und Philosoph 
Carl Friedrich von Weizsacker hat die Problematik dieser Entwicklungeinmal 
treffend formuliert: «Man kann dieWirklichkeit objektivieren, indem man sie 
in ein Kausalgeflecht auflost. DasUnternehmen ist erfolgreich; dieFrageist 
nur, wasdabei verloren geht». Der Preisfur diezunehmende Freiheitvon der 
Natur zeigt sich -sowurdeich essehen - in zunehmender Orientierungs- 
losigkeit. Werden dieMenschen damitallein gelassen, kann dasbiszu innerer 
Haltlosigkeit und auBerer Lebensunfahigkeitfuhren. 

NAWI: Dassehe ich ganz anders. Esdarf uberhaupt nicht um die Fragegehen 
«washulfeesdem Menschen, wenn erdasGehirn verstundeund nahmedoch 
Schaden an seiner Seele». Dadurch, daB wir unsder Aufklarung von Lebens- 
vorgangen durch kausalanalytische Forschung nahern, geht eigentlich noch 
nichts verloren. Nach meiner Uberzeugung ist esgenau umgekehrt: Der 
Mensch der Neuzeit lebt mit entwicklungsfahigen analytischen Modellen, 
die Diagnose- und Prognosewert, das heiBt mathematisch faBbaren 
Wahrscheinlichkeitscharakter haben und damit wesentlich zu seiner Orien tie- 
rung, Festigkeit und Lebensfahigkeit beitragen. Da unsere Deutungen offen- 
sichtl ich von einer unterschied lichen Scht ausgehen, sollten wir vielleicht 
uberdiepositiven Moglichkeiten und dieGefahrdungen sprechen, diejede 
dieser Sich twei sen in sich birgt. 

GEWI: Das ist ein guter Vorschlag. In der Tat: Wir brauchen die Fahigkeit zum 
naturwissenschaftlichen Denken, um uns in der von Technik und Wissen- 
schaft gepragten Welt von heutezurechtzufinden. Zur Bewaltigung dieses Teils 
unserer Wirklichkeit ist die Naturwissenschaft ebenso wichtig wieder aufge- 
klartellmgang mit ihr. DieMethodeder rational -analytischen Modellvor- 
stellungen kann daruber hinauseinen wichtigen Teil zum verantwortlichen 
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Handeln in der Welt beitragen. Auf der rational -an alytischen Ebenekann ich 
dieauseiner Model I vorstel lung abgeleiteten Prognosen mitdem wirklichen 
Geschehen vergleichen und dieursprunglicheVorstellung anhand der Abwei- 
chung korrigieren, um dietatsach lichen Zusammenhangeauf dieser Ebene 
immer besser abzubilden. Dieser Weg kann mirauf der rational -an alytischen 
Ebene die Vo rlaufigkeit und den N ah erungscharakter alien WissensbewuBt 
machen und damit vielleicht eineBriickezur Philosophic sch I agen, die auf 
anderem, jedoch ebenfallsrationalem Weg das Problem der Beziehungzwi- 
schen Vorstellung und Wirklichkeit zum Thema hat. 

DieGefahr, die ich sehe, liegt nicht in den Modellvorstellungen selbst, son- 
dern in der Vern ach I assi gu n g an derer Bereiche der Wirklichkeit, die von diesen 
Modellen nicht erfaBt werden . DieGefahr einer solchen Entwicklung sehe ich 
vorallem bei den Wissenschaften vom Menschen, wo ich in den naturwissen- 
schaftlich orientierten Richtungen in Medizin, Padagogik, Psychologieund 
SoziologieeinewachsendeTendenz zur Reduktion des Menschen auf analy- 
tisch erf aB bare Bestandteile beobachte. Im Einfuhrungsdialog haben wirdas 
nothing-else-buttery genannt. In Beruf und Privatleben begegnen mirkonkrete 
Auswirkungen dieser Tendenz auf die Gestaltung unseres Lebens und unserer 
Gesellschaft. Die Lebenswirklichkeit des Menschen, seine nicht austausch bare 
Subjektivitat, geratzunehmend ausdem Blickfeld. In diesem Snneseheich 
einen Zusammenhangzwischen einer Tendenz zur Absolutsetzungrational- 
analytischer Modellvorstellungen und den Anzeichen einer Snnkrise, diesich in 
einem wachsenden seelsorgerischen und psych otherapeutischen Beratungsbedarf, 
in der steigenden Nachfragenach Lebenssinn verheiBenden «Psych o-An geboten », 
bis schliefSIich zur verzweifelten Fluchtin den Drogenkonsum als vielfaltige Er- 
scheinungsformen zunehmender Orientierungslosigkeitzu erkennen gibt. 

NAW I : Aber kan n diesnichtin vielen Fallen auch die Folge einer Absolut- 
setzungder Innerlichkeit sein, die rational -an alytisches Denken nicht mehr 
zulaBt und damit zur bewuBten Abwendung von der auBeren Lebensrealitat 
fuhrt? 

GEWI: Vielleicht gehen wir zumindest darin einig, daB dieGefahr gar nicht in 
der einen Oder anderen Sichtweiseselber liegt. Wo in unserer Gesellschaft 
Zeichen von Orientierungslosigkeitsichtbarwerden, istdasvielmehrstetsein 
Indizfur ein gestortesZusammenspiel, fur die nichtgelingende Integration 
dieser beiden Sichtweisen. 



Wissenschaftliche Erklarungen losen mythische Vorstellungen ab 

NAWI: Richtig. Wirsind aber vom Thema abgekommen. Schauen wirzuruck: 
Esging mir um dieAblosung myth ischer Vorstellungen durch rational-analy- 
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tische Modelle. Denken wiran dieGeschichteder Chemie. Biszurersten Halfte 
des 19. Jahrhundertswar esgelungen, eineReihevon Stoffen der unbelebten 
Natur synth etisch herzustellen. Alsdann fur einigeStoffeder belebten Natur 
zwar eine Analyse, jedoch zunachst keineSynthesemoglich war, vermutete 
man, daB diese Stoffe dank einer auBerphysikalischen Lebenskraft, der«vis 
vitalis», ausschlieBlich im Organismusgebildet werden konnten. M it der 
Entdeckung der Enzyme war es dan n relativ einfach, bestimmteorganische 
Stoffe auf enzymatischem WegeauBerhalb der Zellezu synthetisieren; damit 
muBtewiedereineauBerphysikalischeKomponenteim Denken aufgegeben 
werden. 

GEWI: Mirscheint, der Streitzwischen Mechanisten und Vitalisten warnicht 
deshalbso unsinnig, weil eskeine vis vital is im 3 nne der Vitalisten gibt, son- 
dern weil beidePositionen von dergleichen Grenzuberschreitung ausgingen - 
nur mit umgekehrtem Vorzeichen. Das«nichtsals Physik» der Mechanisten 
wargenauso unaufgeklart wie der ExistenzbeweisdesAuBerphysikalischen, der 
visvitalis, durch die Vitalisten. Uber auBerphysikalischeAspektekann ich mit 
den Mitteln der Physik nichtsaussagen - ich kann sieweder widerlegen noch 
beweisen. BeideVersuchewaren gleichermaBen unaufgeklart. DieHarnstoff- 
synthese durch Friedrich Wohler und der Nachweisder Enzymtatigkeit durch 
Eduard Buchner bedeuteten in ihrerZeiteinen entscheidenden Durchbruch. 

In der Ruckschau bestatigen sie ledigl ich, daB fur eine naturwissenschaftliche 
Deutungder Welt keineauBerphysikalischen Annahmen notigsind. 



Erkenntnisebenen und Kategorienfehler 

NAWkWenn ich Sierecht verstehe, stimmen Siemit mirdarin uberein, daB 
man auch umgekehrt uber physikalischeZusammenhange mit den Mitteln der 
Geisteswissenschaft grundsatzlich und voraussetzungsgemaB nichtsaussagen 
kann. D as ware eben falls Grenzuberschreitung. Vielleicht sollten wirhier 
anstellevon Grenzen besservon Ebenen sprechen, von denen jedeein Konti- 
nuum darstellt. Der Begriff Grenzeimpliziertja- um nichtzu sagen verfuhrt 
zur- Uberschreitung. DieFahigkeit, sich geistigauf verschiedenen Ebenen 
bewegen zu konnen, gibt uns- Gott sei Dank - die Freiheit, die Welt jeweilsso 
zu begreifen, wieSieesvorhin mit der Aufzah lung ein iger Aspekteunserer 
Vorstellungen von der Welt beschri eben haben. DieScht innerhalbjeder 
Ebeneist begrenzt; im Zugefortschreitender Erkenntniswird dieSchterwei- 
tert, und eskommt zu legitimen G ren zversch i ebu n gen . Bewegung innerhalb 
einer EbeneschlieBt dieMoglichkeit der Bewegung in einer anderen Ebene 
nicht aus. Grenzuberschreitung in dem von Ihnen angesprochenen Sinne 
wurdein mei n er Term inologiehei Ben, Erfahrungen und Konzepteder einen 
Ebene verwen den zu wollen, um sich in einer anderen Ebene zurechtzuf in den. 
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GEWI: Sprachlich gesehen, ware das eineVermischung von Begriffskate- 
gorien; diePhilosophen sprechen deshalb von einem «Kategorienfehler». 

NAWI: EinesolcheVermischung der Ebenen fuhrt meinesErachtenszu der 
von Ihnen beschriebenen Orientierungslosigkeit. Dieswiederum erzeugt in uns 
Angst und Aggression. Ich meine, nicht den naturwissenschaftlichen Erkennt- 
nissen mussen wir miBtrauen, sondern jenen Menschen, diedieseErkennt- 
nissezum Schaden der Menschheit miBbrauchen, diesich nur noch fur das 
gentechnisch, medizintechnisch, computertechnisch Machbareinteressieren. 

M i Btrauen ist eben f al I s an gebrach t gegen u ber j en en , d i e zu r Verfo I gu n g 
bestimmter gesellschaftspolitischer Ziele in der Bevolkerung Angst vor natur- 
wissenschaftl ich -tech nischen Entwicklungen verbreiten. Davon zu unter- 
scheiden sind dieehrlichen Bemuhungen derer, dieunshelfen, negative Aus- 
wirkungen wissenschaftl ich -tech nischer Entwicklungen zu erkennen und die 
Problemekonstruktivzu losen. 

GEWI: Ein verstanden - wenn wireinesolchekritischeDifferenzierungaus- 
drucklich auch bei den Befurwortern deswissenschaftlich-technischen Fort- 
sch ri tts vorn eh men . 



Hirnforschung und Selbsterfahrung des Geistes 

NAWI: Damit mochteich meinen Faden wieder aufgreifen, namlich dieAb- 
losung mythischer Vorstellungen durch dienaturwissenschaftlicheDeutung 
der Wirklichkeit alsein Geflechtvon Kausalzusammenhangen. Um ein weite- 
res Beispiel anzufuhren: Auch die Entwicklung in der Neurophysiologiefuhrt 
zu einem standigen Fortschreiten rational-analytischer Model I vorstellungen. 
Einst glaubte man, daB sich Empfindungen ohnephysikalich meBbareVor- 
gangemit unendlich groBer Geschwindigkeit im Korper ausbreiten. Luigi 
Galvanis Beobachtungen fuhrten jedoch im 18. Jahrhundertzu derErkennt- 
nis, daB sich die Erregungsleitung alsein elektrochemischer Vorgang an den 
Nervenfasern beschreiben laBt. Die Erregungsleitung und Informationsverar- 
beitung alsGrundlageder Empfindungen ist heutenicht mehr Gegen stand 
auBerphysikalischer Spekulationen, sondern Gegenstand n achpruf barer Aus- 
sagen u n ter Verwen dung physikalischer und chemischer Analysemethoden. 
Das Gleiche gi It fur elementare Denkprozesse wie Erkennen, Entscheiden, 
Generalisieren. Sieberuhen letztlich auf der Aufnahme, Verarbeitung, Speiche- 
rungunddem Abrufen von Informationen. DieGrundlagedafur sind neuro- 
physiologischeProzesse, zu deren Erklarung keinerlei u n sere Erfah run gs- 
moglichkeiten uberschreitendeEinflusseangenommen werden mussen. 

Fur relativ einfacheVorgangedieser Art bei Tieren und Menschen hat man 
bereits recht uberzeugende M odelle entwickelt. 
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GEWI:An dieser Stellesollten wirvielleichteinePrazisierungvornehmen, um 
dieGrenzen der naturwissenschaftlichen Fragestellung nicht ausden Augen zu 
verlieren. Aufnahme, Verarbeitung, Speicherung und Abruf von Informational 
lassen sich nicht etwa mit dan gleichsetzen, was wir unter Geistigkeit und 
BewuBtsein des Mensch en versteh an . Siebezeichnen ledigl ich diejenigen 
Teilaspektegeistiger Funktionen, die da - naturwissenschaftlichen Analyse 
zuganglich sind. Unterdem WortGeist kann man sehrviel Verschiedenes 
verstehen; so unterschied Descartes alsGrundbestandteileder Wirklichkeit 
Materieals«res extensa» - dasausgedehnte, korperlich existierendeSein - und 
Geist als«res cogitans» - das den kende Oder bewuBte Sein. Bei dem Begriff 
BewuStsein schwingtfur mich dieFragederTeilhabedesMenschen an einem 
ubergreifenden BewuGtsein mit. In einer Minimaldefinition kann man unter 
BewuBtsein dieWahrnehmungdereigenen Wahrnehmung verstehen. Jenach 
Fachrichtung und weltanschaulichem Standort wird BewuBtsein verschieden 
gedeutet: Zum Beispiel in der Psychologienach Karl JaspersalsdasGanzedes 
augen blicklichen Seelenlebens, alsdiebesondereArt des Erlebens, in der der 
Mensch seelischeVorgangealsgegenwartig und in ihrerZugehorigkeitzum Ich 
erfahrt. Oder in der Philosophic alsGewiGheit des«lch selbst» in den Akten 
des Den kens und Wahrnehmens, alsoberster einheitsstiftender Bezugspunkt 
des Denkens und der Erfahrung. 

Unabhangig von all diesen Definitional und Deutungen spiegeltsich im 
BewuBtsein dieEinzigartigkeitjedesMenschen wider. Esermoglicht ihm die 
Erfahrung von Identitat in alien Veranderungen seiner Lebensgesch ich te und 
zugleich dieDistanzzu sich selbst alsGrundlagevon denkender Einsicht, 
Willensfreiheit und verantwortlich planmaGigem Handeln. Dies ist nicht 
unmittelbar in eineunsverstandlicheSprachevon Neuronenschaltungen 
ubersetzbar. DieAnalysederVernunft- BewuBtsein, Geist - durch sich selbst 
in Philosophic und Psychologic folgt anderen Gesetzen und Methoden alsdie 
neurophysiologische Analyse von H i rnfunktionen . 

NAWI: Einverstanden. Sesprechen hierzwei unterschiedlicheErkenntnis- 
ebenen an, die ich bei dem Neurophysiologen Otto Creutzfeldt sehr klar her- 
ausgearbeitetfinde: «AlsvernunftigesWesen kann der Mensch sinnvoll uber 
sich und seine Vernunft nachdenken, ohne ein Wissen uber die neurophysio- 
logischen Voraussetzungen dieses N ach den ken szu besitzen. DieKenntnisder 
Lokalisation der Voraussetzung dieser Funktionen wird keineneue Erkenntnis- 
theorieoder Logikschaffen, obwohl dies von einer anal ytischen Philosophic 
des Geistes Oder einer evolutionaren Erkenntnistheorieerwartet wird. Siewird 
dem Menschen aber helfen, sein Gehirn und seine Funktionsstorungen besser 
zu verstehen und sein Wissen uber die Phanomene des Lebenszu erweitern. 
Doch besteht immer wieder dieVersuchung, diephilosophisch-psychologische 
Systematik der Analyse des Erkennens, Denkens und Handelns unmittelbar 
auch auf dieHirnmechanismen und Hirnregionen zu ubertragen, auf diesie 
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ange/viesen sind. So wird sozusagen ein philosophisch-psychologisches 
Erkenntnisschema direkt auf die Hirnrindeprojiziert Oder, in der modernen 
Neurophysiologie, in der Aktivi tat ein zelner Neuron egesucht. Dies ist ein 
erkenntnistheoretischer Fehler, der auf der irrigen Annahme beruht, daft die 
Strategien desGehirnsidentisch mitden Strategien derVernunftseien, so wie 
d i ese si ch aus i h rer Sel bsterfah ru n g versteh t». 

GEWI: Der erkenntnistheoretische Fehler, wie es Otto Creutzfeldt zutreffend 
nennt, ist genau das, wasdie Philosophen einen Kategorien fehler nennen 
wurden. 

NAWI: Creutzfeldt ski zziertdann den aktuellen Streit uber das Verhaltnis von 
Gehirn und Geist: «ln den letzten Jahren isteinelebhafteDiskussion uber die 
Beziehungen zwischen Gehirn und Geist entbrannt, bei der auf der einen Seite 
Exponenten des material istischen Monismusstehen, dieannehmen, dal5 die 
Prozessedes Den kens, Erkennensund Handelnsidentisch mit neuronalen 
Aktivitaten seien, die ihnen - als Postulat - zugrunde liegen. Dieentgegen- 
gesetztedualistische Position fordert, daB dem Gehirn ein hoherer Meehan ismus 
ubergeordnet sei, der die Aktivitaten als«SelbstbewuGter Geist»zusammenfal$t. 
Eine[verwandte] Position ist die, daft Geist als eineFunktion der Maschinerie 
desGehirnsbei einem bestimmten Komplexitatsgrad dieser Maschine sozu- 
sagen von selbst in Erscheinungtrete, dann allerdingsauch als Geist Kontrolle 
uber diese Maschinegewinne. Im wesentlichen gehtes[bei alien diesen Posi- 
tionen] um dieFrageder kausalen Beziehung zwischen Geist alseinem nicht- 
physikalischen Phanomen und dem Gehirn alseinem Gegenstand der physi- 
kalischen Welt. Gegenuberdem Bedurfnisnach einer eindeutigen Klarungder 
Beziehungen zwischen Gehirn und Geist in der einen Oder anderen WeisemuB 
[jedoch] betont werden, dal$ essich [bei der ErforschungdesGehirnsund bei 
der Sel bsterfah rung desGeistes] im Prinzip um verschiedene Weisen der Erkennt- 
nis und desSelbstverstandnissesdesMenschen handelt. Gehirnmechanismen 
sind naturwissenschaftlicher Analyse zuganglich und mogen - im Prinzip - 
versteh bar sei n . Siebleiben aber Hirnmechanismen. Vernunft, Geist und 
SelbstbewuGtsein konnen sich nur aussich selbst versteh en und entziehen sich 
ihrem Wesen nach naturwissenschaftlicher Meth ode. » 



Neurobiologische Modelle elementarer Denkprozesse 

GEWI: Dieser Analyse von Otto Creutzfeldt kann ich voll zustimmen. 

NAWI: Allerdingshalteich esnichtfur ausgeschlossen, dal$ dieNeurobiologie 
Prozesse auf kl aren wird, dieDenkprozessen aquivalentsind. Unter Denken 
versteheich den zwischen Informationsaufnahmeund Handlungoder Infor- 
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mationsabgabezwischengeschalteten ProzeG der Informationsverarbeitung 
beim Menschen. Als psych ischer ProzeG setzt Den ken die Representation der 
eingehenden Information als Denkgegen stand Oder -inhalt voraus. Diese 
Representation erfolgt in Form unterschiedlich strukturierter und unterschied- 
lich leistungsfehiger Codes. Hinsichtlich Beschaffenheit und Leistungsfehigkeit 
lassen sich drei Codes unterscheiden, fur diephylo -und ontogenetisch eine 
h i erarch i sch e Stufenfolgefeststellbar ist. Auf der untersten Stufe der Represen- 
tation erfolgt dieCodierung und Speicherung von situationsbezogenen 
Handlungsmustern mittels sen somotori sch er Codes. Durch Ubertragung 
solcher Handlungsmuster auf neueSituationen Oder durch Veranderung bereits 
bestehender Handlungsmuster auf dem Wegeder Koordination mit anderen 
Handlungsmustern sind auf dieser Stufe bereits ein f ache Den klei stun gen 
moglich. Eine hohere Stufe stel It die bildhaft-anschauliche Representation des 
anschaulichen Denkensdar, wobei Denkoperationen losgelostvom unmittel- 
baren Handlungsvollzug stattfinden. Die hochste Stufe der Representation ist 
gekennzeichnet durch die psychische Representation der Denkgegenstende in 
Form von symbol ischen Codes Oder Zeichensystemen. Diese von derkonkre- 
ten Situation loslosbaren abstrahierenden Codes zeichnen sich dadurch aus, 
daG ihreZeichen relativfrei nach bestimmten Regelsystemen kombiniert 
werden konnen. 

GEWI:ln der Sprache der Informationsverarbeitung und der logischen Opera- 
tionen scheint mir das eine schlussigemodellhafteBeschreibung. Wieschetzen 
Siediekonkreten Moglichkeiten ein, neurobiologischeMechanismen aufzu- 
kieren, diediesen Denkoperationen equivalent sind? 

NAWI: Die Erforschung neuronaler Funktionsprinzipien bei Tieren, deren 
Schaltkreiseaus vergleichsweisewenigen Funktionseinheiten aufgebautsind, 
kann zum Verstendnis komplexer Funktionssysteme beitragen. Beispiel fur 
solcherelativ einfachen Funktionsbeziehungen sind sen somotori sch e Codes, die 
als Bestandteilevon Auslosesystemen der Verhaltenssteuerung dienen. Ich bin 
durchauszuversichtlich, daG dieNeurobiologienennenswerteBeitregezur 
Fragenach den n euro physio logischen Grundlagen desDenkenserbringen 
wird, zum Beispiel durch vergleichende Analyse von Auslosesystemen unter- 
schiedlicher Komplexitat sowiedurch die Erforschung von neuronalen Prozes- 
sen, diespontanem Verhalten und der situationsbezogenen Abwandlung von 
Verhaltensmustern zugeordnet sind. Durch den Einsatz neuer Untersu chungs- 
methoden, dieeszum Beispiel erlauben, dasAktivitetsmuster zahlreicher 
Neurone aus verschiedenen Hirnbereichen un ter bestimmten inneren und 
auGeren Bedingungen gleichzeitigzu erfassen, konnten wir in Verbindung mit 
weiterentwickelten Computern einer umfassenden neurophysiologischen 
Betrachtung des Denkens, und mit ihr, der Frage nach den neuralen Korrelaten 
desBewuGtseinsnaher kommen. Dies mag heutenoch etwasutopisch klingen, 
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eswarejedoch ebenso vermessen, dieseMoglichkeitgrundsatzlich auszuschlie- 
Ben, nurweil unsim Moment das erforderliche Werkzeugfehlt. Bereitsheute 
konnen wir mit Hilfeder Positronenemissions-Tomographiedem Gehirn eines 
Menschen beim Den ken - zum Beispiel bei der Losungeiner Aufgabe- zuse- 
hen. Wir konnen auf dieseWeisebeobachten, wiesich dieAktivitaten von 
Neuronenpopulationen in verschiedenen Teilen desGehirnsgleichzeitigoder 
nacheinander verandern. Vollstandig verstehen konnen wir dieseAbbildung 
desDenkprozessesallerdingsnoch nicht. Zweifelloswerden zurweiteren 
Erforschung neue Konzepte und Methoden notwendigsein. 

Die Naturwissenschaften selber helfen mir bei jedem Schritt auf diesem 
Wege, dieGrenzen meiner Erkenntnisillusionsloszu erkennen: «Dasschonste 
Gluck des den ken den Menschen ist, dasErforschlicheerforschtzu haben und 
dasllnerforschlicheruhigzu verehren.»So hatesschon Goethe ausgedruckt. 

GEWI: Noch eineAnmerkung zum Wortgebrauch. Statt von den physiologi- 
schen Grundlagen des Denkenssollten wir besser neutral von seinen physiolo- 
gischen Entsprechungen reden. Wasletzten Endeswem zugrundeliegt, ist eine 
Frageder Weltanschauung und deskulturgeschichtlichen Standortes. MitHilfe 
der Neurobiologieund der Computertechnologie konnen wir immer umfas- 
sen dere Aussagen uber diephysiologischen Entsprechungen un seres Den kens 
machen, dasheiBt uber den physikalisch-chemisch faBbaren Teilaspekt. In der 
Faszi nation, durch derartigeErfoIgsaussichten den Aspekt nicht ausdem Auge 
zu verlieren, daB das Leben letztlich nicht nur naturwissenschaftliche, sondern 
ganzheitlicheAnforderungen an unsstellt - das scheint mir eine der wichtig- 
sten Aufgaben der Zukunft zu sein. 



Aus: EwertJ.-P. und Kuhnemund H. (1986) Neuroethologie. DIFF Fernstudium Naturwissenschaften. Deutsches 
I nstitut fur Fern stud ien an der Universi tat Tubingen 
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Anhang 



Neurophysiologische 

Funktionselemente 

Neurone besitzen einen Zellkorper (Soma), der 
den Zellkern umgibt (Abb. 9 .ia); an diesem be- 
finden sich mehrere bis zahlreiche verzweigte 
Dendriten und ein Neurit, auch Axon genannt. 
Das Axon kann sich in Axonkollaterale auf- 
zweigen. Die Dendriten nehmen Signale von 
vorgeschalteten Neuronen auf. Die verarbeite- 
ten Signale werden (meist) in Form von 
Aktionspotentialen langs des Axons an nach- 
geschaltete Neurone weitergegeben. Hierbei 
spielen Membranpotentialanderungen einewich- 
tige Rolle. Im Ruhezustand besteht zwischen 
der Innen- und AuBenseite der Zellmembran 
ein Potentialunterschied von etwa -70 mV 
(Ruhepotential ). Dann ist die Membran innen 
negativ und auGen positiv geladen. Verantwort- 
lich hierfursind Ladungstrager unterschiedlicher 
Konzentration an der Membraninnenseiteund 
-AuBenseite(Kationen: K + , Na + , Ca 2+ , Mg 24 ^ An- 
ionen: Ch sowie negativ geladene EiweiRan- 
ionen). In der Membran gibt esfur jede lonen- 
art sogenannte lonenkanale. Einige sind stets 
often, andere werden in Abhangigkeit vom 
Membran potential geoffnet Oder geschlossen 
(spannungsgesteuert), und wieder andere kon- 
nen durch Neurotransmitter chemisch gesteuert 
werden . 

Wenn Na + -lonen die Membran nach innen 
durchqueren, dann erhoht sich dort der Anteil 
positiver Ladungstrager, und die Membran be- 
findet sich im Zustand der Erregung (Depolari- 
sation). Stromen Ch-lonen ein, dann erhoht 
sich innen der Anteil negativer Ladungstrager, 
und die Membran befindetsich im Zustand der 
Hemmung (H yperpolarisation). 

Membran-Depolarisationen und -Hyperpola- 
risationen sindzwei wi chtige el ektrische Signal - 



formen. EineSonderform von Depolarisationen 
stellen dieAktionspotentialedar, auch Entladun- 
gen Oder Impulse genannt. Hierbei handelt es 
sich um sehr schnelle, haufig weniger als 1 
Millisekundedauernde, starke An derun gen des 
Membranpotentials von etwa 100 mV. Mit Hil- 
fe der Aktionspotentiale werden Erregungen 
langs des Axons schnel I geleitet. Zur Steigerung 
der Leitungsgeschwindigkeit sind Axone in kon- 
stanten Abstanden von Markscheiden umgeben, 
die die Axonmembran abschnittsweise durch 
Myelin elektrisch isolieren. DieMarkscheideder 
Wirbeltiere wird von bestimmten Gliazellen ge- 
bildet, im Zen train erven system von den Oligo- 
dendrogliazellen und im peripheren Nervensy- 
stem von Schwann-Zellen. 

Gliazellen sind wichtigeKooperationspartner 
der Neurone. W ah rend der Gehirnentwicklung 
bilden die radialen Gliazellen mit ihren Fort- 
satzen Leitstrukturen fur wan dernde Neurone, 
die Astrozyten verm itt ein filternd zwischen 
BlutgefaRsystem und Neuronen in Form der 
Blut/Hirn-Schranke, Makrogliazellen erfullen 
trophischeschutzende Funktionen, ebenso wie 
die M ikrogliazellen, diedaruber hinausdie Im- 
munabwehr ubernehmen. 

Grundlegende Mechanismen der Membran- 
erregung und der Signal ubertragung sind bei 
alien vielzelligen Tieren - den Menschen ein ge- 
schlossen - gleich. Spezialisierte Sinneszellen 
empfangen sensorische (optische, akustische, 
mechanische, chemische) Reize der AuBen welt, 
meist dadurch, daft ihreMembranen erregt (de- 
polarisiert) werden. Besitzt die Sinneszelle ein 
Axon, dann wird ihre Erregung in Form von 
Aktionspotentialen langs der Axonmembran 
schnell weitergeleitet mittelsspannungsgesteu- 
erter Na + - und K + -Kanale. Dabei ist die Starke 
der Erregung in der Frequenz der Aktionspoten- 
tiale verschlusselt. Am Axonende offnen die 
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Abb. 9.1 Neurophysiologische Elementarstrukturen. A) Bestandtei I e eines Neurons. B) Mogliche Signal wege bei der 
synaptischen Ubertragung. Links: Beispiel einer langsamen erregenden Synapse verm ittelt durch G-Protein-gekop- 
pelten Rezeptor. Durch Bindung des Neurotransmitters, z. B. Noradrenalin, an den Rezeptorwird uber G-Protein die 
Adenylatzyklase aktiviert, die ihrerseits die Syn these von cAMP ausATP vermittelt. Die Aktivierung von PKA fuhrt 
zur Offnung von Na + - lonenkanalen und damit zur Membranerregung (Depolarisation); Transkriptionsfaktoren im 
Zellkern konnen Protein syn these auslosen, verbunden mit strukturellen Veranderungen in der Zell e (Bi I dung von 
Rezeptoren und axonalen Verzweigungen etc.). Der Neurotransmitter wird nach seiner Wirkung an ein Transport- 
protein gebunden, das ihn zuruck in den Axonendknoten des vorgeschalteten Neurons befordert. T, Neuro- 
transmitter; R, Rezeptor; G, G-Protein; AC, Adenylatzyklase; ATP, Adenosintriphosphat; cAMP, zykl i sch es Aden o- 
sinmonophosphat; PKA, Proteinkinase A, mRNA, Messenger(Boten-)Ribosenucleinsaure. Rechts: Beispiel einer 
hemmenden Synapse mit schnellen Rezeptor-gesteuerten Chlorid-lonenkanalen, vermittelt durch Gama-Amino- 
buttersaure GABA als Neurotransmitter. C) Links: Signalwege an einer langsamen Synapse vermittelt durch G- 
Protein-gekoppelten Rezeptor, der uber Aktivierung von Phospholipase C (PLC) zwei Mediatoren mobilisiert. Der 
Mediator Inositoltriphosphat IP 3 erhoht die Permeabilitat der Membran des endoplasmatischen Reticulum (ER) fur 
Ca 2+ -lonen, diedieSynthesevon Stickoxid (NO) auslosen konnen. NO aktiviert im Axonendknoten des vorgeschal- 
teten Neurons Guanylatzyklase (GC), die aus Guanosintriphosphat (GTP) die Synthese von zyklischem Guano- 
si nmonophosphat (cGMP) vermittelt. cGMP fuhrt zur SchlieBung von span nun gsgesteuerten K + -Kanalen der End- 
knoten membran, wodurch die depolarisierende Wirkung einzelner prasynaptischer Aktionspotentiale jeweils 
verlangert wird. Das wirkt sich auf die span nun gsgesteuerten Ca 2+ -lonenkanale aus und fuhrt zu erhohtem Ca 2+ - 
Einstrom im Austausch gegen Mg 2+ -lonen; diesfordert die Freisetzung von Neurotransmitter in den synaptischen 
Spalt. Der Mediator Di acyl glycerin DAG aktiviert mem bran standige Proteinkinase C (PKC), die ihrerseits die 
postsynaptische Membran durch Phosphorylierung von lonenkanalen erregen kann. Rechts: Beispiel einer erregen- 
den Synapse mit schnellen Rezeptor-gesteuerten lonenkanalen, vermittelt durch Acetylcholin als Neurotransmitter. 
Acetylcholin wird nach seiner Wirkung vom Enzym Acetylcholin -Esterase in Cholin und Acetat gespalten; die 
Spaltprodukte werden von der prasynaptischen Membran aufgenommen und recycelt 



Aktionspotentiale Ca 2+ -Kanale. Die daraufhin 
in den Axonendknoten einstromenden Ca 2+ -lo- 
nen sorgen dafur, daft synaptische Vesikel ih- 
ren Inhalt, die Neurotransmitter-Molekule, in 
den synaptischen Spalt schutten. 

Synapsen sind die wichtigen Stellen, an de- 
nen Neurone miteinander (aber auch Sinnes- 
zellen mit Neuronen bzw. Neurone mit Muskel- 
fasern) in Kontakt stehen und kommunizieren 
(Abb. 9.1A und 9.2A). Die Membran des Axon- 
endknoten eines vorgeschalteten Neurons 
heiftt pra synaptische Membran und die eines 
n ach gesch al teten N eu ron s postsyn a pti sch e M em- 
bran; zwischen beiden liegt der synaptische Spa It. 
Damit Vesikel ihren Neurotransmitter in den 
Spalt schutten konnen, mussen die Membran- 
proteine des Vesikels (zum Beispiel Synapto- 
physin) und der prasynaptischen Membran 
(Physophilin) interagieren. 

Die Neurotransmittermolekule (Liganden) ge- 
hen an der postsyn apt i sch en Membran mit 
dem Rezeptor eines lonenkanals eine Bindung 
ein, siedocken an. Man spricht in diesem Fall 
von einem Rezeptor-gesteuerten lonenkanal. 
Daraufhin wird der lonenkanal geoffnet. Stro- 
men Na + -lonen als positive Ladungstrager in 
das Zellinnere, dann wird die postsynaptische 
Membran erregt (depolarisiert); daszugeordne- 



te Potential heiGt erregendes postsyn a pti sch es Po- 
tential (EPSP). Bei solchen schnellen Synapsen ist 
zum Beispiel Acetylcholin als Neurotransmitter 
wirksam (Abb. 9.1c, rechts). Nach seiner Aktion 
lost sich der Transmitter vom Rezeptor, wird 
durch das Enzym Acetylcholinesterase gespal- 
ten und im vorgeschalteten Neuron wieder 
recycelt und in Vesikel verpackt. 

Bei den hemmenden Synapsen (Abb. 9.1B, 
rechts) geht der Neurotransmitter - zum Bei- 
spiel Gamma-Ami nobuttersaure, GABA - eine 
Bindung mit einem lonenkanal ein, der Ch- 
lonen als negative Ladungstrager einstromen 
laBt. Dann wird die postsynaptische Membran 
gehemmt (hyperpolarisiert); das zugeordnete 
Potential heiftt inhibitorisches postsyn a pti sch es 
Potential (I PSP). 

Bei anderen Synapsen-Typen laufen diellber- 
tragungsprozesselangsamer ab, weil diechemi- 
scheSignalkettein derZellelanger ist (Abb. 9.1B, 
links). Ihre Aufgabe besteht nicht nur darin, 
die lonenleitfahigkeit der Membran zu veran- 
dern und EPSPs bzw. IPSPszu bilden, sondern 
das Ereignis der synaptischen Ubertragung zu 
registrieren und verschiedeneProzesseim Neu- 
ron zu starten (VergroBerung der Synapsen, Ver- 
besserung der synaptischen Ubertragung, 
aktivitatsabhangigePlastizitat). Der Neurotrans- 
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mitter, zum Beispiel Noradrenalin, docktan einen 
Rezeptortyp an, den man G-Protei n-gekoppel- 
ten Rezeptornennt. G-Protei ne si nd Transducer 
(Signal ubertrager). Sie werden dann aktiviert, 
wenn der Rezeptor mit energiereichem Guano- 
si ntriphosph at (GTP) eine Reaktion eingeht 
(daher der Name G-Protei ne). Es gibt stimulie- 
rende G s -Proteine und inhibitorische G r Prote- 
ine. Durch G s -Protein wird das Enzym Ade- 
nylatzyklase aktiviert, die aus energiereichem 
Adenosintriphosphat (ATP) das zyklische Ade- 
nosinmonophosphat (cAMP) synthetisiert (G r 
Protei n e i n akt i vi eren d i e Aden y I atzy kl ase) . 

cAMP hat in derZelleeinezentraleSchlussel- 
stellung. Als intrazellularer Bote («second 
messenger») kann es verschiedene Prozesse in 
Gang setzen. Sein Hauptadressat ist diecAMP- 
abhangige Protein kin ase A (PKA). Jene vermag 
Phosphatgruppen auf verschiedene Proteinezu 
ubertragen (sie zu phosphorylieren) und da- 
durch zu aktivieren. 

PKA kann dadurch u nterschied I iche Prozesse auslosen: 

• Offnung von Natrium-1 on enkanalen der postsynap- 
tischen Membran -► Natriumionen-Einstrom [Ausbil- 
dung eineserregenden Synapsen potentials, EPSP] 

• SchlieBung von Kalium-I on enkanalen der Zell mem- 
bran -► Steigerung der M embranerregbarkeit [zum Bei- 
spiel wichtig fur Bahnungs- und Sensitivierungs- 
prozesse] 

• Offnung von Calzium-I on enkanalen der Zell mem- 
bran -► Calziumionen-Einstrom [Start fur Calzium- 
ionen-vermittelte Reaktionen in der Zelle, die zum 
Beispiel fur Lern prozesse wichtig sind] 

• Phosphorylierung von Regulatorproteinen im Zell- 
kern -► Genaktivierung -► Transkriptionsfaktoren -► 
Boten (m)RNA -► Synthese bestimmter Enzym-Prote- 
ine-> Synthesezugeordneter Proteine[fur dieBildung 
neuer Rezeptoren, wodurch die synaptische Ubertra- 
gung langfristig gesteigert werden kann, Oder zur 
Hemmung von Zelladhasionsmolekulen, was zur 
Aufzweigung von Nervenfasern fuhrt, wodurch sich 
dieAnzahl der Synapsen vergroBern laBt] 

G-Proteine konnen anstelle von Adenylat- 
zyklasedie mem bran standige Phospholipase-C 
(PLC) aktivieren (Abb. 9.1c, links). PLC vermit- 
telt die Bildung der Mediatoren Inositoltriphos- 
phat (IP 3 ) und Di acyl glycerin (DAG). 

DAG aktiviert Protein kinase-C (PKC), dieim 
Gegensatz zu PKA direkt in der Zell membran 
aufbewahrt wird und ebenfallsfur verschiede- 
ne Phosphorylierungsprozesse innerhalb der 
Zelleeinsetzbar ist. 

IP 3 dockt an die Rezeptoren des intrazellula- 
ren H oh I raumsystems (endopl asmati sches Reti- 



kulum) an, dasCa 2+ -lonen speichert. Sobald sich 
IP 3 an die Rezeptoren gebunden hat, stromen 
Ca 2+ -lonen im Austausch gegen Mg 2+ -lonen aus 
und konnen in der Zelle verschiedene chemi- 
sche Signal ketten starten uber Calmodulin, ei- 
nem Ca 2+ -bindenden Protein. 

Beispiele hierfur sind: 

• Steigerung der Entleerung synaptischer Vesikel im 
Axonendknoten [Verstarkung der synaptischen Uber- 
tragung] 

• Aktivierung von PKC [Unterstutzung von Enzymakti- 
vierungen] 

• Vermittlung der Synthese von Stickoxid (NO), das 
uber eine weitere Signalkette die Freisetzung des 
NeurotransmittersGlutamat ausdem prasynaptischen 
Axonendknoten verstarken kann [Potenzierung von 
Synapsen fur Lern prozesse] 

• Aktivierung des Enzyms Phosphodiesterase PDE, das 
seinerseitszykli sches Guanosinmonophosphat (cGMP) 
hydrolysiert, wodurch Kati on en -Kan al e regu I iert wer- 
den konnen [zum Beispiel, um Lichtsinneszellen zu 
erregen, aberauch, um Synapsen zu potenzieren] 

Diese chemischen Signalubertragungen (Trans- 
duktionsprozesse) haben sich in der Evolution 
fruh herausgebildet. Evolutionar konserviert 
worden sind auch verschiedene cytoplasmati- 
sche Organelle wie Mitochondrien (Trager der 
Atmungsenzyme), Golgi-Apparat (Hauptbil- 
dungsort der synaptischen Vesikel) und Orga- 
nellproteine, wieTubulin (Neurotubuli imAxon) 
und Actin sowie Myosin (Bestandteile der Mus- 
kelfasern). Zu den Gemeinsamkeiten gehort 
auch ein intrazellulares Skelett (intrazellulare Ma- 
trix), das durch den intrazellularen Boten Ca^ 
verschiedene Aktivitaten der Zelle auslosen 
kann, wiezum Beispiel die Form verandern Oder 
Bewegungen erzeugen. Ortsbewegungen von Zel- 
len sind eineVoraussetzungfurdieEntwicklung 
von N erven systemen. Hierbei erfullt das zwi- 
schen den Zellen liegende extrazellulare Skelett 
(extrazellulare Matrix) wichtige Funktionen, 
beim Anheften der Zellen mit H ilfe von Zell- 
adhasionsmolekulen (cell adhesive molecules, 
CAMs) und wahrend ihres Navigierens entlang 
richtungsweisender Leitposten-Molekule. Flier 
spielen Interaktionen zwischen Liganden und 
Rezeptoren diefuhrendeRolle. 

Die grundlegenden Funktionselemente sind 
in der Evolution fruh entstanden und wurden 
in der Stammesgeschichte kaum mehr veran- 
dert. Die evolutionaren Entwickl ungen und 
Veranderungen fanden ihren Ausdruck in den 
u n tersch i ed I i ch en St ru kt u ri eru n gen , Vern et- 
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zungen, Abstimmungen und Spezialisierungen 
der Gehirne in jeweiliger Anpassung an den 
Lebensraum und die Lebensweise. 



Molekulare Grundlagen 
von Bewegungen 

Ein wesentliches Kennzeichen des Lebendigen 
ist - neben der Reizbarkeit - die Bewegung. Fur 
die Ortsbewegungen der Wirbellosen und der 
Wirbeltiere sind spezifische Zellen (Muskel- 
zellen) verantwortlich. Aber auch einzelne Zel- 
len konnen mit bestimmten Bewegungs-Organ- 
ellen (Wimpern, GeiReln) ausgerustet sein, die 
Ortsbewegungen und Navigation ermoglichen 
(zum Beispiel bei Wimpertierchen, GeiReltier- 
chen, Spermien). Selbst innerhalb einer Zelle 
(Neuron) herrscht Bewegung zwischen ver- 
schiedenen Zellorganellen (zum Beispiel Trans- 
port von Vesikeln langs der Neurotubuli). 
Grundlagen fur Relativbewegungen sind Inter- 
aktionen zwischen Makromolekulen. Hierbei 
spielen zwei Typen von Proteinen eine Haupt- 
rolle 

• Fi I amen toses Aktin und Tubulin 

• Myosin, Kinesin und Dynein, die enzyma- 
tisch wirken und ihre Molekulform veran- 
dern konnen 

Durch dieEnzymwirkung (alsATPase) wird aus 
ATP Energie gewonnen, die den Bewegungs- 
vorgang ermoglicht und unterhalt. Die Mole- 
kulmechanik bestimmt 

• Kraft 

• Schrittlange 

• Geschwindigkeit 

• Bindungsstarke 

Werfen wir zunachst einen Blick in die Nerven- 
zelle. Beim Vesikel-Transport vom Zellkorper in 
Richtung Synapse ist das Kinesin aktiv. Esheftet 
sich miteinem Endean dasTubulin desMikro- 
tubulus, greift mit dem anderen Ende die Ve- 
sikelmembran und reicht den Vesikel einer be- 
nachbarten Kinesineinheit, dieihn weiterreicht 
etc. Dynein ist fur den Rucktran sport von Organ- 
ellen in Richtung Zellkorper verantwortlich. 

Bei der GeiRel bewegung interagiert Dynein mit 
den Mikrotubuli derGeiBel, indem sich beide 



gegeneinander verschieben und dadurch die 
GeiBel zum Schlag bringen. 

Eine Zelle kann ihre Form verandern, wenn 
Myosin- und Aktinfilamente interagieren. Die- 
ses Prinzip wird zum Beispiel bei der Muskel- 
kontraktion eingesetzt (Abb. 9.2A, b). 

Nach der Querbrucken-Flypothese besteht zwischen 
Myosin und Aktin folgender «Viertaktzyklus» (Abb. 
9.2C): 

1. A uf rich ten des Myosinkopfes in eine energiereiche 
90° Position, nach dem ATP gespalten und die Ener- 
gie fur diesen Vorgang verwendet wurde-^ Steige- 
rung der Anziehung (Affinitat) zwischen Myosin 
und Aktin -► 

2. Greifen des Myosins nach dem Aktin -► 

3. Ziehen des Myosins durch Kippen seines Kopfes in 
eine 45° Position -► Aktinfilamente werden gegen- 
uber den Myosinstrangen um 10 bis 15 nm ver- 
schoben -► Abdissozieren von ADP und anorgani- 
schem Phosphat P, -► 

4. Loslassen des Myosinkopfes unterAufnah me eines 
ATP-Molekuls 

1.-4. -► Wiederhol ungen der Viertaktzyklen 

Nach der Querbrucken-Flypothese schieben 
sich die Aktin- und Myosinfilamente teleskop- 
artig ineinander, ohneselbst ihre Lange zu ver- 
andern. 

Neue Konzepteder Myosin/Aktin-Interaktion 
bei der Muskelkontraktion lassen komplexere 
Prozesse vermuten: Solange ATP bzw. ADP-FPj 
am Myosinkopf gebunden sind, istdieAffinitat 
zwischen Myosin und Aktin gering und die 
Stellung des Myosinkopfes variabel. Nach Ab- 
gabe von Phosphat Pj ist die Affinitat stark. Es 
folgt eine Umorientierung und Formanderung 
des Myosinkopfes und - damit einhergehend - 
eine Verschiebung der Filamente. 

Wiewird dieKontraktion desMuskelsgestar- 
tet? In RuheistdasMyosin/Aktin-Interaktions- 
system blockiert durch Regulatorproteine (Abb. 
9.3, links). SieheiGen Troponin und Tropomyo- 
sin. Zur Losung der Blockade sind Ca 2+ -lonen 
erforderlich. Ist die Ca 2+ -lonenkonzentration 
niedrig, wird die Bindung zwischen Myosin 
und Aktin durch Tropomyosin verhindert. Ist 
die Ca 2+ -lonenkonzentration hoch, dann wird 
die Lage des Tropomyosin durch Bindung von 
Ca 2+ an Troponin geandert, so daft die oben 
beschriebene hochaffine, krafterzeugende Bin- 
dung zwischen Myosin und Aktin wirksam wer- 
den kann (Abb. 9.3, rechts). Die Krafterzeugung 
des Muskels ist also von der Ca 2+ -lonen- 
konzentration abhangig und durch sie steuer- 
bar. 



282 Anhang 



A motorisches Neuron 



B motorische Endplatte 

(Synapse) 

Acetyl-, 
cholin 

( • ) 

lonenkanal 





Muskelfaser 



T-System 



IP 3 



Ca 

/ 



2 + 



Ca 



2 + 



" \ 



a r 



/ 



\ 



Ca 



2 + 



Ca 



2 + 



Ca 



2 + 



IP 3 !P 3 



t t \ 







f 


/ 




\ 



Ca 



2 + 



IP 3 



IP 3 



Ca 



/ 



2 + 




t 

Ca' 

\ 



Z-Scheibe 



Myosin 

kopf 



SR-System 



Kopfaufrichten 

1 



Greifen 

2 



Energie 



12 nm 




Ziehen 

3 



ADP 



Abb. 9.2 Elektrophysiologische Prozesse und molekulare Grundlagen der M uskelkontraktion. A) Motorische In- 
nervierung einer quergestreiften Muskelfaser (Verschmelzungsprodukt mehrerer Zellen) durch eine motorische 
Endplatte (Muskel synapse). B) Der Neurotransmitter Acetylcholin dockt an Rezeptoren der Rezeptor-gesteuerten 
lonenkanale an. Die resultierende Mem bran erregung (Depolarisation) setzt sich in Form von Aktionspotentialen in 
das I nnere der Muskelfaser langsderTransversaltubuli (T-System) fort und mobilisiert Inositoltriphosphat IP 3 , dasdie 
Membran dessarkoplasmatischen Reticulum (SR-System) fur Ca 2+ -I on en permeabel macht. Die im Austausch gegen 
Mg 2+ -lonen ausstromenden Ca 2+ -lonen starten (vgl. Abb. 9.3) dielnteraktion zwischen Aktin- und Myosinfilamenten 
als Grundlage fur die M uskelkontraktion. C) Viertakt-Zyklus nach der Querbrucken-Hypothese. ADP, Adenosin- 
diphosphat; ATP, energiereiches Aden osin trip hosp hat; P jf anorganisches Phosphat 
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Woher stammen die Ca 2+ -lonen? Sie befin- 
den sich in einem intrazellularen Hohlraum- 
system der Muskelfaser, dem sarkoplasma- 
tischen Retikulum (SR-System; s. Abb. 9.2B). Soil 
sich der Muskel kontrahieren, werden Ca 2+ -lo- 
nen im Austausch gegen Mg 2+ -lonen aus dem 
SR-System auf Anweisung des Mediators I nosi- 
toltriphosphat IP 3 freigesetzt. IP 3 wirddurch Er- 
regung (Depolarisierung) der M uskelfasermem- 
bran mobilisiert, die sich in Form von dunnen 
querverlaufenden tubenformigen Rohren (T-Sy- 
stem) in dasZellinnerefortsetzt und an dieSR- 
Membran grenzt. Erregt wird die Muskelfaser- 
membran durch Muskelaktionspotentiale, die 
an der motorischen Endplatte (Muskel synapse) 
durch Aktionspotentiale des motorischen Ner- 
ven ausgelost werden. 

Es besteht also eine Korrelation zwischen der 
Frequenz der Aktionspotentiale des Moto- 
neurons, der Konzentration der Ca 2+ -lonen im 
Myosin/Aktin-Bereich der M uskelfaser und den 
krafterzeugenden Bindungen zwischen Aktin 
und Myosin. 

Fur das Erschlaffen des M uskels sorgen kom- 
binierte Ca 2+ /Mg 2+ -Pumpen. Sie garantieren, 
daft im Ruhezustand dieCa 2+ -Konzentration im 
Myosin- und Aktin-Bereich sehr niedrigund die 




Abb. 9.3 Zustand hoher und niedriger Affinitat zwischen 
Aktin und Myosin in Abhangigkeit von der Ca 2+ -lonen- 
konzentration. Ca 2+ bindet sich an Troponin, wodurch 
Tropomyosin gegen uber Myosin seine Lage verandert, 
so daB Aktin mit Myosin einefeste Bindung eingehen 
kann. Troponin ist nicht eingezeichnet, da das Molekul 
i n ei n er an deren Sch n itteben e I i egt 



Mg 2+ -Konzentration entsprechend hoch ist. 
Dazu werden die Ca 2+ -lonen in das SR-System 
gepumpt und dort gespeichert. 

Das von einem Motoneuron uber seine Faser- 
verzweigungen (Axonkollaterale) innervierte 
Kollektiv von Muskelfasern heiGt motorische 
Einheit. Fur die Kraft der Muskel kontraktion 
spieltdieEntladungsfrequenzin den Motoneu- 
ronen und dieAnzahl der aktivierten motori- 
schen Einheiten eineRolle. Diesesind auch fur 
die Geschwindigkeit der Muskel kontraktion 
maRgebend. Die jeweilige Lange des M uskels 
(Kontraktion) hangt von der Frequenz der Ak- 
tionspotentiale im motorischen Nerven ab. 



Literatur 

Bagshaw C.R. (1992) Muscle contraction. Chapman & 
Hall, London 

Brady S.T. (1991) Molecular motors in the nervous 
system. Neuron 7, 521-533 

Catterall W.A. (1993) Structure and function of voltage- 
gated ion channels. Trends Neurosci. 16, 500-510 
Dudel J. (1984) Control of quantal transmitter release at 
frogs motor nerve terminals. I. Dependence on 
amplitude and duration of depolarisation. Pflugers 
Arch. 402, 225-234 

Dudel J. (1996) Erregungsbildung und -leitung im Ner- 
vensystem. Synaptische Erregung und Hemmung. In: 
J. Dudel, R. Menzel und R. F. Schmidt (Hrsg.) 
Neurowissenschaft. Springer, Berlin 
Finer J.T., Simmons R. M., and Spudich J.A. (1994) Sin- 
gle myosin molecule mechanics: pi conewton forces 
and nanometer steps. Nature 368, 113-118 
Hirokawa N. (1998) Kinesin und dynein superfamily 
proteins and the mechanism of organelle transport. 
Science 279, 519-526 

Kuznetsov S.A., Langford G.M., and Weiss D.G. (1992) 
Actin dependent organelle movement in squid 
axoplasm. Nature 356, 722-725 
Linder M.E. und Gilman A. G. (1992) G-Proteine. Spek- 
trum Wiss. 6/92, 54-62 

Neher E. und Sakmann B. (1992) Die Erforschung von 
Zellsignalen mit der Patch-Clamp-Technik. Spektrum 
Wiss. 5/92, 48-56 

Nixon R.A. and Sihag R. K. (1991) Neurofilament phos- 
phorylation: a new look at regulation and function. 
Trends Neurosci. 14, 501-506 
Rudel R. und Brenner B. (1996) Muskel n und Mobilitat. 
In: J. Dudel, R. Menzel und R. F. Schmidt (Hrsg.) 
Neurowissenschaft. Springer, Berlin 
Simpson P. B., Challiss R. A.J., and Nahorski S. R. (1995) 
Neuronal Ca 2+ stores: activation and function. Trends 
Neurosci. 18, 299-306 

Vale R. D. (1992) Microtubule motors: many new mod- 
els of the assembly line. TIBS 16, 300-304 
Zimmermann H. (1996) Molekulare Funktionstrager der 
Nervenzelle. I n : J . Dudel, R. Menzel und R. F. Schmidt 
(Hrsg.) Neurowissenschaft. Springer, Berlin 




285 



Stichwortverzeichnis 



Diefettgedruckten, blauen Seitenzahlen beziehen sich auf Stichworter in den Merkkasten. Erlauterungen derim Text 
verwendeten gebrauch lichen Abkurzungen finden sich am EndedesStichwortverzeichnisses. 



A 

A-Typ, s. StreBtypen 
absolute Koordi nation, motorische 
193 

Abstammungslehre39, 63 
s. auch Evolution 
Abstraktion 64, 86, 237 
Acetyl chol in 57, 61, 158, 163, 202, 
223, 279 

Acetyl sal i cy I sau re 61, 62 
Actinomycin 222 
Adenohypophyse 223 
Adenosinmonophosphat, cyclisches 
46, 53, 140, 161-165, 210, 211, 
278, 280 

Adenosintriphosphat 46, 278, 280 
Adenylatzyklase 160, 164, 170, 278, 
280 

Adrenalin, s. Noradrenalin 
Ad renocorti cotropes Hormon (ACTH) 
134, 140, 146, 150, 151, 223, 226 
ad renogeni tales Syndrom 128 
affektive Attacke 137 
age- 1 -Gen 58 

Aggression 22, 23, 119, 136, 
137-140, 160, 181, 270 
Aggressivitat 

-, Angriffsverhalten 236, 237 
-, Ausloser236 
-, cerebral eSteuerung 138 
-, Funktionsebenen 139 
-, Psych ochirurgie 140 
-, Sch welle 137 
-, Testosteron 136, 137 
-, Verhaltensmuster 137 
-, vokale Aggression 137-139 
Agraphie 108, 233 
Agrin 53 
Akinese 201, 204 
Akinetopsie 108 
Aktin 280-283 

Aktionspotentiale47, 277, 279 
akti ve StreG bewal ti gu n g, 
s. StreBtypen 
akti vi erun gsabh an gi ge 

- Auspragung 74 

- Pragung 74 



- strukturelleund funktionellePla- 
stizitat 54, 113, 239 

- StrukturvergroRerung 54 
Aktivitatszyklen 100 
Akupunktur 264 
akzentuieren 212 

Alexie 108, 233 

algorithmische Funktionen 25, 196, 

239,259 

Algorithmus 25, 89, 90, 245, 254 
Alkohol 165, 181 
Alkoholentzug 169 
Allergien 23, 141,149, 150, 152 
alp ha- Fetoprotein 130 
alpha-Motoneuron 178, 187, 188 
alpha-MSH 223 
alpha-M utter 142 
alpha-Rangposition 142, 144 
alpha-Reduktase 128 
Alphawellen 26, 178 
Al ten pf lege 151 
Altern 56, 58, 8 
-, Alters-Gene57, 58, f 8 
-, Alzheimersche Krankheit 57-61, 
141, 149, 223, 226 
-, apo-Lipoprotein 58 
-, Apoptose59 
-, BSE und CJK 63 
-, Hirntod 61 
-, Flormonspiegel 58 
-, Neuronennachschub 57 
-, Neuronenverlust 56 
-, Preseniline 62 
-, Prionen 63 

- , p rogram m i erter Zel I tod 59 
-, Sch lagan fall 60 
-, StreBtoleranz 58 
-, Werner-Syndrom 58 
Amitriptylin 170 
Amnesie, s. anterograde Am nesie, 
retrograd e Am n esi e 
AM PA/Kainat-Rezeptor, 
s. Rezeptoren 

Amphetamin 40, 123, 158, 161, 81 
Amphibiengehirn 45, 66, 91, 95 
Amplitudenkopplung 193, 194 
Amygdala, s. Nucleus amygdalae 



Amygdalotomie 140 
Amyloid 61, 148 
Analgesie 113, 150, 164, 172 
Analogien 39, 66 
Analysesysteme92, 96, 101, 114 
Anandamid 162 
Anasthesie 113 
Androgen -Rezeptoren 128 
Anenzephalie 139 
angeborene Programme 84, 139 
An geboren er Ausl osemech an i smus 
84 

an geboren es 

- Erkennen 84, 209 

- Schema 21 

- Verhalten 30, 90, 209 
Angel man-Syndrom 129 
Angiotensin 125, 1. , 223 
Angiotensin converting en cyme 125 
Angriff 22, 136, 153 

Angst 23, 40, 137, 140, 151, 157, 
161, 168, 170, 181, 222, 270 
-, Alkohol 169 
-, Amygdala 215 
-, Angst-Lust 171 
-, Angstsystem 157 
-, Antidepressiva 36, 170 
-, Benzodiazepine 168 
-, Depressionen 169 
-, Fototherapie 174 
-, Furchtkonditionierung 215 
-, GABA-Bremse 169 
-, Glutamat-Beschleuniger 169 
-, Hippocampus 215 
-, Konditionierung 168 
-, Neurosen 168 
-, Schreckreflexe 168 
-, Tranquilizer 36, 168 
-, W interdepression 173 
Angst-Lust 171, 172 
Angstkonditionierung 168 
An gstn eurosen 40, 131, 168, 215 
AngstschweiB 168 
Angstsystem 23, 157, 168, 169, 181 
Anisomycin 222 
Anorexie 124, 131 
Anosognosie 201 
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An passu n gen 197, 204, 209 
Antagonistenhemmung 191, 192, 
195, 197 

anterograde Amnesie 221 
Anti-Apoptose59 
Anti-M uller-Hormon 125-127, 
Anti-Opiatpeptide 164 
Antidepressiva 40, 170, 172, 173, 
181 

Antigen-Antikorper-Reaktion 147 
Anti gene 145-147 
Antikorper 147 
Antioxidantien 58, 62 
Antischizophrenika 40, 167, 181 
Antizipation 175 
Apathie 167 
Aphagie 120, 121 
Aphasien 232-234 
Aplysia 210-212, 220 
Apo-Lipoprotein 58 
Apomorphin 45, 96, 97 
Apoptose59, 78 
Appetit-Zentren 120, 121 
Appetitzugler 123 
Aqui potential i tat 226 
Arachidonsaure 162 
Arbeitsgedachtnis41, 218, 219, 232, 
239 

Arbeitsteilung 89, 95, 103, 227, 234, 

239 

Area 

- 3 32,71,107 

- 4 32, 71, 107, 230 

- 7 32, 107 

- 10 32, 107 

- 17-19, 32, 99, 107, 230 

- 22 32, 107, 230, 231 

- 39 32, 107, 230, 231, 233 

- 41 107, 230, 231 

- 42 107, 230, 231 

- 44 107, 219, 229-232 

- 45 229-232 

- 46 32,41 

- praeoptica 124, 129, 130 132, 133 

- praetectalis 100 

- striata 101 
Areal 

- A1 71,73 

- Ml 71 

- SI 71-73 

- V1-V5 72, 73, 101-104, 107, 230 
Argin in-Vasopressin 140 
Armprothese 256 

Aromatase 128 
Arousal 119 
Artaufspaltung 43 
Artenunterschiede 130 
Arteriosklerose 58, 144 
Artificial Life 25, 257, 259 
Aspirin 61, 62 

Assoziationscortex 103, 221, 223 
assoziative Langzeitdepression LTD 
211, 216-218, 239 



assozi ati ve Lan gzei tpoten zi eru n g 
LTP211, 215, 216,239 
assozi ati vesLernen 89, 94, A, 151, 
209, 213, 214 
Astrozyten 14, 50 
Ath eroskl erase, s. Arteri oskl erase 
Athylalkohol 169 
Atopie 150 
Attrappe 84, 85, 90 
Aufmerksamkeit 21, 26, 89, 94, 107, 
110, 119, 158, 177, 198, 200, 226, 
231, 236 

Augenbewegungen 98, 100 
Augendominanz-Kolumnen 73, 74, 
101, 102, 114 

Auslosemechanismen 83-97, 114, 
137 

Auslosesysteme94, 95, 273 
Australopithecus 63, 64 
autistische Menschen 65, 131 
autobiograph isches Gedachtnis 223 
Autoimmunkrankheiten 146, 149, 
151 

Automatisierung 199, 204 
Autoradiographie28, 45, 96, 101 
Averaging 27 

Aversionskonditionierung 213 
Axon 46, 277, 278 
axonales Wachstum 54 
Axonendknoten 278 
Axonkollaterale46, 277, 278 

B 

|3-Amyloid 62, 148 
J3-Li potropi n 223 
B-Lymphozyten 146 
B-Typ, s. StreGtypen 
Backpropagation-Algorithmus 251, 
252 

Balken, s. Corpus callosum 
Barbiturate 168 
Barorezeptoren 124 
Basal ganglien 48, 197-201, 04, 
220, 223, 226 
Bedrohung 140 
Begabungen 73, 83 
BegruGungslecken 142 
Beinprothese 256 
Bekanntheit 94 

Belohnungssystem 23, 157, 159, 
163, 165, 181 
-, Amphetamin 161 
-, Cocain 159, 160 
-, Dopamin 40, 157, 159, 160 
-, Limbisches System 158 
-, mesolimbisches System 158 
-, Neurostimulantien 159-161 
-, Nucleus accumbens 157, 165 
-, positive Verstarkung 157, 213 
-, Selbst-Hirnreizung 157 
-, Sucht 160 
Benzisoxazol 167 

Benzodiazepine 23, 40, 169, 179, 181 



Bereichseinstellung 187, 198 
Bestrafungssystem 157, 181 
beta-Endorphin, s. Endorphine 
beta-M utter 142 
Betawellen 26, 32, 33, 178 
Beuger/Strecker 189, 194, 195, 197 
Beute-Attacke 137 
Beute-Filtersystem 88-93, 250 
Beuteerkennungssystem 21, 93, 94, 
96, 209 

Beutefang 89-97 

- Strategien 45, 96, 197 

- Technik89 

beuteselektive Neurone, Erdkrote 
92-96, 105, 107, 110, 114, 236, 
253 

Bewegung, motorische204 
-, Generator 193 

-, Koordination 187, 189, 197, 204 
-, Rhythmusl89 
-, Routinen 197 
-, Starre 187, 204 

Bewegung, visuelle87, 89, 14, 281 
-, Agnosiel08 
-, Blindheit 108 
-, Detektion 93, 103, 104, 109 
-, Gestalt 86 
-, Kompensation 111 
-, M uster 190 
-, Nachwirkung 110 
-, Parallaxe88 
-, Richtung 106 
-, selbstinduziert 96, 97 
-, Wahrnehmung 103, 104, 109 
Bewegungskoordi nation 204 
-, Basal ganglien 198, 199, 201 
-, Bewegungen sich vorstellen 30, 
31, 200 

-, Bewegungsrhythmen 190-196 
-, Bewegungsstarre 187-189 
-, Cerebellum 198- 200 
-, Chorea Huntington 202, 204 
-, Eigenreflexe, Fremdreflexe 197 
-, extrapy rami dales System 197, 
198 

-, hierarchisch/demokratisch 190, 
194 

-, Katalepsie 189 
-, Kau bewegungen 196 
-, Krankheiten 201 
-, Modulation 192, 196 
-, M otocortex 198 
-, Parkinson ismus 201, 04 
-, PET-Studien 200 
-, Program msteu eru ng 190, 191 
-, prozedurales Gedachtnis 223, 
225 

-, pyrami dales System 198 
-, Regelung der M uskellange 187 
-, relative/absoluteKoordinationen 
193 

-, Schreitprogrammefur Quer- 
sch n i ttsgel ah mte 202 
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sensorische Kontrolle 191, 194 
Striatum 199, 201 
Tritonia 190 
Zeitsteuerung 191 
zentrale Mustergeneratoren 191 
Bewegungsorganelle 190, 281 
Bewegungstherapie 19, 202 
bewuBte Wahrnehmung 114, 226 
BewuBtsein 15, 108, 113, 235-239, 
258, 263, 271, 273 
-, Aufmerksamkeit 110, 226, 236 
-, Den ken und BewuGtsein 226, 
237, 270, 274 
-, PET-Studien 237 
-, Selbsterkenntnis 237, 272 
-, Sich-Vorstellen 111, 236 
-, Wahrnehmung und Einbildung 
110, 114, 236 

Beziehungscharakter 90, 96, 224 
bildgebende Verfahren 20, 25, 

28-33 

bildgefuhrte Neurochirurgie 30 
Bildverarbeitung 90, 92, 96, 
104-106, 245, 250-253 
Bindung 

-, Merkmale86, 89, 92, 96, 212 
-, Mutter/Kind 133, 134, 142, 153 
-, Partner 142, 1 
-, sensorische Eingange 212 
-, soziale 142, 153 
-, verhaltensauslosendeKommandos 
94, 96 

bin oku I are Koinzidenz 75 
binokularesSehen 75, 100, 101, 14 
Bioelektrizitat 30 
biographische Daten 109 
Bionik 254, 259 
Biotop 39 

bipolareDepressionen 169 

bisexuell 132 

Bi B-Attacke 137 

Blauer Kern, s. Locus coeruleus 

Blickmotorik 100 

Blinde21, 112, 255 

BI i n den sch rift 112 

Blindsight 107, 108 

Blobs 101, 102 

Blockierungsphanomen 213, 218 
Blut 

- Druck 125 

- Glukosespiegel 119-122, 140, 

179 

- Plasmavolumen 124 

BI ut/ H i rn -Sch ran ke 14, 61, 172, 173, 
220, 277 

Body-Mass-Index 123, 124 
Bombesin 122 
Bornasche Krankheit 149 
bottom-up Verarbeitung 110, 224 
Bradykinin 113 
Brail I esch rift 112 
Brain-Mapping 27-33 
s. auch EEG 



Brain Slices 25 
Broca-Aphasie232 
Broca-Region 219, 229-232, 238 
Brucken kerne 47, 217 
Brofaromin 170 
Bulimie 124, 131 
Bungeejumping 171, 172 

C 

Ca 2+ -lonen 46, 215, 278, 279, 282, 
283 

CAl-Region 44, 179, 215, 216 
CA3-Region 44, 215 
Cadherine 51 
Cajal-Retzius-Zellen 69 
Calmodulin 46, 215 
cAM P-abh an gi ge Protei n ki n ase A 
53, 136, 210-212, 216, 278, 280 
Cannabinoid 161 
Capgras- Syndrom 108 
Caudatum 48, 225 
14 C-2DG-Autoradiographie28, 45, 
96, 97, 102 
Cephalisation 47 
Cephyrin 53 

Cerebellum 42, 45, 47, 49, 197-200, 
204, 216-218, 223, 225, 226, 
228, 239 

cerebral er Cortex, s. Neocortex 
Cheeseburger-Phanomen 172 
cheese- reaction 170 
Chemotherapeutika 146 
Chiasma opticum 91, 99, 100 
Chloridionenkanale40, 169 
Chlorpromazin 40, 131, 158, 167 
Cholecystokinin 121, 158 
Chordotonal organ 188 
Chorea Huntington 202, 204 
Choreograph ie, motorischel97, >04 
Chromosom 
- 1 62 
-4 69 

- 5 69, 150, 165 

- 6 135, 146, 165, 170, 237 

- 11 150, 170 

- 14 62 

- 17 69 

- 19 62 

- 21 62 

- 22 165 

- X 70, 126, 127 

- Y 125, 126, 

Chronische Polyarthritis 149 
Chronisches Mudigkeitssyndrom 
23, 152, 170 
Cladogenese43 
clock-Gen 175 
Clonidin 203 
Clorgylin 170 
Clozapin 131, 158, 167 
Coca-Strauch 159 
Cocain 40, 159, 160, 81 
Cochlea-1 mplantat 255 



Cocktail-Party-Effekt, s. Party-Effekt 
Coffein 159 
Colanin 159 
Collapsin 52 

Colliculus superior 100, 108 
Coloniestimulierender Faktor 146 
comm-Gen 52 
Computer 245, 246 
Connectin 52 
Connection-Machine 245 
Conopeptid 60 
context conditioning 215 
Corpus callosum 229, 235 
Corpus gen icu latum Iaterale71, 75, 
99, 100, 104, 176 
Corpus striatum, s. Striatum 
Cortex, Neocortex 8 
-, aktivierungsabhangige Auspra- 
gung 74-77 

-, aktivitatsabhangige Raumzuwei- 
sung 111-113, 114 
-, assoziativer 198 
-, auditorischer 72, 73, 111 
-, Di eke 67-69 
-, Entwicklung 65-70 
-, Evolution 66 
-, FI ache 67-69 
-, inferotemporaler 103, 104 
-, Kolumnenbildung 68 
-, Lateral i si erung 227-234 
-, Lesen, Sprechen, Schreiben 108, 
229 

-, motorische Karten 71, 198 
-, motorischer 198 
-, okzi pi taler 104, 107 
-, pari etaler 104, 105 
-, Planum temporale 229, 234 
-, prafrontaler 65, 105 
-, pramotorischer 198 
-, Raumvertei lung 111-113 
-, Re-Modelling 112 
-, sensorische Karten 71, 73 
-, sensorische Substitution 111, L14 
-, somatosensorischer 71, 198 
-, Sprach areal e 229 
-, tern poraler 230 
-, visueller 99-113 
-, Volumen 63, 65 
Cortexareale, s. Areal e 
Corticotropin, s. ACTH 
C orticotropi n -Rel easi n g-H ormon 
122, 134, 137, 140, 151, 153 
Cortisol 23, 128, 132, 140, 146, 150, 
151, 153 

- Rezeptoren 141, 170 

- Spiegel 57, 132, 141, 143-145, 
170, 171 

Cortison 141 
Craving 160 

Creutzfeldt-Jakob-Krankheit 63 
cue conditioning 215 
cyclisches Adenosinmonophosphat 
46, 53, 280 
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Cyclohexamid 222 
Cyclosporin -A 149 
Cytochrom C 46 
Cytokine, s. Zytokine 
C ytosi n -Ad en i n -G u an i n -Tri p I ett 

202.204 

D 

D 1 /D 2 -Rezeptor, s. Rezeptoren 
Darwin ismus 39, 42 
DauerstreB 141 

Deep Blue, Schach computer 258 
Degen erationen 19, 141, 201 
Dehnungsreflex 187 
deklarativesGedachtnis 223-225, 

239 

Delta 

- Schlaf 150 

- Synchronisation 178 

- Wellen 26,178 
Demenz 61, 149, 236 
demokratischeSteuerung 21, 190, 

194.204 

Dendrit 46, 212, 277, 278 
Den ken 239 
s. auch Lernen 

-, Ausfallevon Sprach areal en 232 
-, BewuBtsein 235 
s. auch BewuBtsein 
-, Broca-Areal 231 
-, Corpus callosum 229 
-, geschlechtsspezifische Unter- 
schiede234 

- , Lateral i si eru n g bei m M en sch en 
228, 229 

-, Legasthenie232 
-, Mutterspracheund Fremdsprachen- 
erwerb 231 
-, PET-Studien 227 
-, phylogenetischeAspekte64, 233 
-, Rechts-/Linkshander 234 
-, sen sori sch e Tests 228 
-, Sprach areal e 229 
-, Sprach sequenzi eru ng 232 
-, Sprechen, Schreiben, Verstehen 
229 

-, Wernicke-Areal 230 
Denkprozesse209, 226, 229, 230, 
235, 237, 239, 258, 270, 272-274 
Depolarisation 277 
Depressionen 40, 131, 141, 144, 

149, 157, 162, 169, 181, 237 
Deprivation 36, 37, 74-76, 111, 112, 
212 

Design er-Drogen 161 
Desipramin 170 

desynchronisiertes EEG 26, 27, 178 
Deszendenztheorie 39 
Detektionssystem, kunstliches 247 
Detektorneuron 88 
Deutocerebrum 47 
Di acyl glycerin 278, 280 
Diagnose 263, 267 



dichapticher Beruhrungstest 229 
dichotischer Hortest 228 
Dichteeffekt, Population 143 
Di encephalon 45, 47 
Differenzbild-Analyse, kunstliche 
neuron ale Netze 252 
digital e Wesen 257 
Dihydro(DH)-Testosteron 126, 128, 
133 

Dish actuation 210 
Disinhibition, s. Enthemmung 
Disruptive Selekti on 43 
Divergenz 159 
Dominanz 137, 138 

- Beziehungen 142, 143, 

- Hierarchien 143, 144 
Dopamin 23, 40, 45, 57, 96, 97, 123, 

127, 131, 157-167, 172, 181, 
196, 199-202, 204, 223 
Doping 126 

dorsal ventricular ridge 66 
dorsal es hippocampales Pallium, s. 
Pallium 

dorsomedialer Thalamus 220 
Down-Syndrom 61 
Drogen 23, 40, 159-165, 181 
-, Amphetamin 40, 161 
-, Cocain 40, 159 
-, Designerdrogen 161 
-, Dopamin und Cocainsucht 40, 
160 

-, Ecstasy 40, 161 
-, Marihuana 161 
-, Methadon-Substitution 164 
-, Nikotin 163 
-, Opiate 163 

-, Suchtproblem 160, 164, 165 
-, Wirkungsweise 164 
Drohen 
-, Gestik 136 
-, M imik 136 
-, Rufe 137-139 
Drosophila 25, 48, 52, 53, 175 
dualesSeh system 103, 109 
Duftmarken 142, 237 
Duftprofil 135 
Duftunterscheidung 136 
Dunkelangst, konditionierte 222 
Duplikations-Hypothese 74 
Durst 124, 153 
-, Angiotensin II 125 
-, Angiotensin converting en cyme 
(ACE) 125 
-, Blutdruckl24 

-, hypovolamischer Durst 124, 125 

-, osmometischer Durst 124 

-, Sensoren 124 

Dynein 281 

Dynorphin 163 

Dyslexie 131 

E 

Ecstasy 40, 161 



ectosyl vi sch er Cortex 111, 112 
EEG-Gerat, Oxford Instruments 32, 
33 

Efferenzkopie76, 177, 200, 204, 236 
Eigendynamik 258 
Eigen reflex 187 
Einbildung 21, 166 
einsei tiger Schlaf 180, 227 
elektrische Fische 31, 83 
Elektroencephalographie26, 28, 31, 
33, 110, 178, 180, 247 
elektronisches Auge 254 
Elektrophysiologie25, 30 
Elektroschock 215 
ems-Gen 48 

Emotionen 103, 119, 157, 168, ,81 , 
224 

-, Belohnungssystem 157, 158 
-, Bestrafungssystem 157 
-, Dopamin 157 
-, Ernahrung 172 
-, Fototherapie 174 
-, Lebensgewohnheiten 172 
-, Melatonin 174 
-, Noradrenalin 169 
-, Serotonin 169 
-, Storungdurch Drogen 159 
s. auch Drogen 

-, Storungdurch Krankheit 165 
-, W interdepression 173 
Emx-Gen 49 

endogene Depressionen 169 
Endoplasmatisches Retikulum 216, 
278, 280 

Endorphinel27, 142, 145, 146, 150, 
153, 163, 171, 172, 223, 264 
Energiestoffwechsel 28, 45, 96 
Engramm 221, 238 
Enkeph aline 93, 163, 223 
Ensemble, Neurone 26, 93, 95, 105, 
114, 179, 198, 209, 221, 222, 
225, 239 

Ensemble-Code 21, 93, 94, 95, 105, 
238 

Enthemmung 
-, Striatum 199, 201 
-, Tectum 91, 93 
entorhinaler Cortex 44, 215 
Entscheiden 87, 237 
Entwicklung des N erven systems 
39-77 

s. auch Ontogenese 
Entzundungsreaktionen 151 
Enzephalo myelitis 149 
epileptische Patienten 229 
Epiphyse 176 

episodisches Gedachtnis 223-225, 
227, 239 

Erdkrote Bufo bufo 20, 45, 88-97, 
197, 209, 238, 265 
Ereignis-korreliertes Potential 26, 

27, 167 

Erfahrung 85, 89, 107, 209 
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Erfahrungsentzug 36, 37, 74-76, 
111, 112, 212 
Erinnerung 44, 8,221 
Erkennen 83, 84, 89, 90-93, 96, 103, 
109, 114 

Erkenntnisebenen 269 
Erkenntnisfortschritt 266 
Erken ntn istheorie 271 
Erkennungshilfe 110 
Erregungsspeicherung 191 
Erwartungshaltung 43, 84, 175 
Eselsbrucken 224 
EssentiellerTremor 202 
EBgewohnheiten 120 
EBstorungen 24 
Ethik 266 
Ethologie 31 

Euphorie 157, 159, 161, 164 
Eva-Prinzip 22 

Evolution 19, 39-48, 63-67, 73, 74, 
78, 85, 174, 189, 212, 238, 245, 
254 

s. auch Phylogenese 
-, Cortexareale 73 
-, Cortexentwicklung 68 
-, CortexvergrdBerung 68 
-, corticales Entwicklungspotential 
65 

-, Deszendenztheorie 39 
-, Duplikationstheorie 74 
-, Gehirngliederung 42, 47 
-, Genefur Hirnsegmentierung 48 
-, Gradualismus39, 63 
-, I n tel I i gen z 64, 238 
-, Invasionstheorie 74 
-, lonenkanale47 
-, Kamm-Hypothese67 
-, Kolumnenbildung 68 
-, konservierte Eigen schaften 46, 
48, 51, 52, 58 

-, Kosten/Nutzen-Prinzip 42 
-, Mantel-Hypothese 66 
-, Neodarwinismus 39 
-, neuronaler Darwinismus42 
-, Parzellierungstheorie 73 
-, prahistorischer Mensch 63 
-, Punktualismus 64 
-, Selektion und Fitness 39, 43 
-, Theoriedesunterbrochenen 
Gleichgewichts 43 
-, Ursprung des Neocortex 66 
-, Verwandtschaftsbeziehungen 39, 
42, 63, 66 

evolutionareStrategie43, 78, 175 
Evolutionsbiologie 30, 43 
Exendin 121 
exklusiv-ODER 250, 251 
Experten system e 24, 246, 259 
explizites Gedachtnis 223-225, 239 
extrachromosomaleVererbung 129 
extrafusaleSkelettmuskulatur 188 
extrapyrami dales System 197-199 
extrazel I ul are Matrix 51, 69, 281 



F 

Farben 

-, Analyse 99, 101-104, 114 
-, Anomaliel08 
-, Information 104 
-, farbkontrastempfindlicheGan- 
glienzellen 99 
Fascicline51, 53, 54, 211 
Fasciculus arcuatus 231, 233 
Fasciculus uncinatus 224 
Feind 95 

feindempfindliche Neurone 93, 96 
Fei nschl iff, motorisch 199, 200, 04 
Femininisierung 126 
Fenfluramin 123 
Fettsucht 24, 122, 123 
Fieber 170 

Fibroblastenwachstumsfaktor 50, 
148, 202 

Figur/Flintergrund 86, 87, 114 
Fitness 39, 42, 57, 66, 8 , 84, 159, 
197, 256, 257 
Fixationsneurone 107 
FI eh men 135 

Flucht 89, 90, 96, 190, 191 
Flunitrazepam 169 
Fol I i kel -Sti mul i erendes-H ormon 
127 

Formatio reticularis 26, 110, 177, 
236 
Formen 

-, Analyse 103, 104, 114 
-, Blindheit 108 
fosB-Gen 133, 

Fototherapie 173, 174 
Fregoli -Syndrom 108 
f rei e Rad i kal e, s. Rad i kal e, 
chemische 

Fremdsprachenerwerb 231 
FreBzellen 147 
fron tale Leu kotomie 221 
fro n taler Cortex 30, 105, 107, 219, 
220, 223 

Frontal I appen 107, 219 
frq-Gen 175 

fruhe Erfahrung 36, 72, 74-77, 85, 
134 

fruhkindliche Entwicklung 150 
Funktionseinheiten 91, 96, 98, 101, 
103, 192, 194, 196, 198 
Funktionskreis 30, 83 
Furcht 137, 151, 215 
Furchtkonditionierung 215 
Fursorgeverhalten 22, 129-134, 151 

G 

G-Protein 46, 136, 216, 278, 280 
G-Protein-gekoppelte Rezeptoren, 
s. Rezeptoren 
Galanin 121 

gamma-Aminobuttersaure23, 40, 
158, 168, 181, 199, 202, 279 
gamma-M otoneurone 188 



Gammawellen 26, 44 
Gangarten 193 
Ganglioside 222 
Gebarden 139, 233 
Gebardensprache233, 234, 238 
Gedachtnis 20, 44, 54, 179, 210, 
211, 212, 215, 221, 235, 239 
s. auch Lernen 
-, Amnesien 219, 221 
-, Arbeitsgedachtnis41, 218 
-, Assoziationen 213 
-, Aufmerksamkeit 110, 177, 226, 
236 

-, biochemischeGrundlagen 222, 
278 

-, deklaratives Wissen 224 
-, Den ken 226, 237 
s. auch Den ken 
-, episodisches Wissen 224 
-, explizit/implizit 213, 226 
-, Gedachtnissysteme223 
-, Gedachtnisunterdruckungs-Gene 
211, 212 

-, Gen -Tran skriptionsfaktoren 211, 
222 

-, Informationsauswahl 220 
-, Konditionierungen 213, 215, 217 
-, Konsolidierung 211, 212, 219, 
220 

-, Korsakoff-Syndrom 221 
-, Langzeitgedachtnis 221 
-, Ortsgedachtnis 225 
-, p razed u rales Wissen 225 
-, Signaltransduktion 210, 216 
-, Synapsenbildung 211, 212, 222 
Gedachtnistest 41 
Gedachtnistransfer 222 
Gegenregulationen 160, 164 
Gehorlose 234 
Gehirn, s. auch Hirn 
-, Bauplan 47, 48 
-, BewuBtsein 237, 271, 272 
-, Computer 245, 246 
-, Denkprozesse 237, 272 
-, Dualismus272 
-, Entwicklung 47, 67-73, 148 
-, Erkenntnisebenen 17, 269 
-, Gehirn und Geist 267, 271 
-, Gehirn und Seel e 267, 271 
-, Geist 15, 270-272 
-, Geisteskrankheiten 15, 165 
-, Gliederung47 
-, Herzl eh re/ Hirn I eh re 13, 30 
-, Ichselbstl6, 235, 271, 272 
-, ldeologie265 
-, Kammerlehre 30 
-, Kategorienfehler 269, 270, 272 
-, Kausalitat 16, 264, 270 
-, Leib/Seele-Problem 16, 272 
-, material i sti scher Mon ism us 272 
-, Mechanisten/Vitalisten 269 
-, Metaphysik 263, 268 
-, Modellvorstellungen 267, 268 
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nothing-else-buttery 17, 268 
Orientierungsproblem 266 
Phrenologie30 

Rationalismus/lrrationalismus 

264 

Selbsterfahrung desGeistes 15, 
16, 265, 266, 270 
-, Spirituslehre30 
-, Weltdeutungen 16, 267 
-, Wirklichkeit 17, 265 
Geisteskrankheiten 15 
s. auch Schizophrenie 
Geisteswissenschaften 13, 269 
GeiGelbewegung 281 
Generalisation 64 
gen erali si erte Angst 168 
Gen -Tran skriptionsfaktoren 210, 
211,239,280 
Gen-Uhren 175 
Gene 

-, early response 133, 153, 211 
-, late response 211 
genetische Algorithmen 256, 259 
gen etisches Program mieren 25, 256, 

259 

Genitalreflexe 131 
genomische Pragung 129 
Gentherapie 129, 202 
geograph ischesGedachtn is 225 
geometri sch -rau ml i ch es Vorstel I u n gs- 
vermogen 227, 228, 234 
gerichteteSelektion 43 
Geruchsunterscheidung 135, 136 
Gesangsystem 133 
Geschichte, Naturwissenschaften 
13, 14, 263, 269, 270 
Geschichte, Neuro- und Verhaltens- 
biologie30, 31 

Gesch I echtsch romosomen 22, 125, 
126 

Geschlechtsdifferenzierung 125, 
126, 129 

geschlechtsspezifische U nterschiede 
131, 233-235 

Gesichtererkennung41, 43, 87, 104, 
106, 108, 110, 219, 224, 225 
gesichtsselektive Neurone 104-106, 
253 
Gestalt 

-, Begriff 86, 88 
-, Komponenten 103, 4 

-, Wahrnehmung 86, 87, 90, 93, 
103, 104, 106, 114 
Gestik 104, 136, 233, 234, 238, 239 
Gewohnung 85, 94, 119, 209 
Gliazellen 50, 68, 212, 277 
Globus pallidus 199, 201, 204 
Glucksgefuhl 158, 171 
Glucksspiel 23, 165 
Glucocorticoid 140 
-, Rezeptoren 134 
Glukagon 121 
glukagon-like peptide 121 



Glukosegebrauch 28, 45, 96 
Glukoserezeptoren 121 
glukostatischeTheorie 120, 121 
Glutamat 50, 57, 60, 141, 166, 8 , 
192, 199, 223, 280 
-, Rezeptoren 169, 216 
Glutaminsaure 172, 202 
Glycin 53, 172, 192 
Glykosphingolipide 222 
Golgi-Apparat 46, 278 
Gouvernanten-Proteine 63 
Gradual isten 43, 78 
Grammatik 232 
Granulozyten 146 
Grapheme 230, 232 
GraueSubstanz 55 
Graupapagei 64 

Greifbewegungen 89, 104, 106, 108 
Grimassen 139 
GroBenkonstanz 93 
GroBhirnrinde, s. Cortex, Neocortex 
Grundlagen, M uskel physiol ogie 
-, Aktin/Myosin-Interaktion 281 
-, ATP 282 
-, Ca 2+ -lonen 283 
-, Inositoltriphosphat 283 
-, Querbrucken-Hypothese 281 
-, Sarkoplasmatisches Reticulum 
282, 283 

-, Signaltransduktion 282 

-, T-System 282 

-, Troponin/Tropomyosin 283 

Grundlagen, Neurophysiol ogie 

-, Adenylatzyklase280 

-, Aktionspotential 277 

-, ATP 280 

-, Axon 277 

-, Calmodulin 280 

-, CAMP 280 

-, Dendrit 277 

-, Di acyl glycerin 280 

-, G-Proteine 280 

-, Gen-Transkription 278, 279 

-, Inositoltriphosphat 278 

-, lonenkanale 279 

-, lonenpumpen 278, 279 

-, Markscheide277 

-, Neurit 277 

-, Neurotransmitter 279 

-, PhospholipaseC 280 

-, postsyn apti sch es Potential 279 

-, Protein kinasen 280 

-, Rezeptoren 279, 280 

-, second messenger 280 

-, Signaltransduktion 278 

-, Stickoxid 280 

-, Synapsentypen 279, 280 

-, Vesikel 279 

Grundlagenforschung 25, 56, 60, 

61, 75, 202, 254 
Guanidiniumchlorid 63 
Guanosinmonophosphat, cyclisches 
215, 216, 278 



Guanosintriphosphat 215 
Guanylatzyklase 215, 216, 278 
Gyrus 

- angularis 103, 108, 230, 231, 233 

- circumflexus 108, 231, 233 

- dendatus44, 57 

- frontal is 41, 219 

- fusiformis 103 

- parah i ppocam pal i s 103, 105 

- postcentralis 71 

- praecentralis 71 



H 

Herzinfarktrisiko 144 
Herzlehre 13, 30 
Herzschlagraten 143 
Herzstillstand 61 
heterosexuelle Kopulation 130 
heterosyn apti sch eLTP bzw. LTD 211 
hidden layer 250, 252 
hierarchischeSteuerung 21, 190, 
204 

high-Gefuhl 160, 161 
Highdensity-Lipoproteid 140 
Hilflosigkeit 142 
Hinterhauptlappen 107 
Hinterhirn 47 

hippocampales Pallium, s. Pallium 
Hippocampus 44, 56, 57, 61, 105, 
134, 153, 179, 215, 216, 220, 
224, 226, 228, 239 
-, Auswahlschleife 220, 221 
-, Volumen 141 
Hirn 

- Durchblutung 61, 178 

- Entwicklung 39-77 

- Gewicht 57, 65 

- Lasionen 26, 224 

- Lehrel4, 30 

- Physiol ogie 30 

- Selbststimulation 138, 157, 201 

- Stamm 48, 197, 198, 225 

- Stimulation 119, 120, 137, 138 

- Temperatur 178 

- Tod 16, 61 

- Volumen 63, 65 

Hirn sch lag, s. Sch lagan fall 
Histamin 113, 150, 196 
historischeZeittafel 30 
HIV-Virus 148 
Hoden 126, 127, 145 
Hohlengrau, s. ZentralesHohlengrau 
Holographie, Gedachtnis 221 
Homeobox-Gene 48 
Hominiden 63, 233, 234 
Homo 

- erectus 63, 64 

- habi I is 63, 64 

- neanderthalensis 64 

- sapiens 63, 64 
Homologie39, 66 
Homoostase 30, 59, 119, 153 
homoostatischeTriebe 119, 124 
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Homosexual itat 22, 128, 131, 132 

homosynaptische LTP 211 

Hor- und Sprachareale 111, 139 

Horen 231, 255 

Horersatz 255 

Hormon-lnduktion 125 

Hox-B-Gene49 

Hundsgiftgewachs 171 

Hunger und Sattigung 24, 95, 119, 

120, 140, 153, 159 

-, Aphagiel20 

-, Appetit-Zentren 121 

-, Appetitzugler 123 

-, Blutzuckerspiegel 121 

-, Body-Mass-Index 124 

-, Bulimiel23 

-, Diat 173 

-, ERstorungen 123 

-, Hyperphagie 120 

-, I ateraler Hypothalamus 121 

-, Leptin/Neuropeptid Y 122 

-, Magersucht 124 

-, ob-Genel23 

-, Obesitasl24 

-, Serotonin 123, 172, 173 

-, Sollwert-Konzept 121 

-, ventromedial er Hypothalamus 

121 

Huntingtin -Protein 202, 204 
Hybridome 147 
Hydrocortison 141 
Hyperforin 170 
HyperkomplexeZellen 103 
Hyperphagie 120, 121 
Hyperpolarisation 277 
Hyperton ie 141 
Hypophyse 146, 151 
Hypophysen-Nebennierenrinden- 

System 140, 144, 170 
Hypothalamus 137, 138, 146, 151 

- I ateraler 120, 121, 124 

- ventromedial er 120, 121 
Hypothalamus-Hypophysen-System 

140, 145, 146 

hypovolamischer Durst 124, 1 



Ich selbst 235, 271 
Ich-Bezogenheit 160 
Identifizieren 83, 84, 89, 90-93, 103, 
109, 114 
ldeologie265 
IgE 150 
I gG 147, 150 
Imipramin 40, 170 
immediate early genes 133 
Immunsystem 23, 58, 134, 135, 
145-153, 170, 179 
-, AIDS 148, 149 
-, Allergien 149 
-, Anti gen/Antikorper 147 
-, Antworten/Abwehr 147, 148, 277 
-, Autoimmunkrankheiten 149 



-, Born asch e Krankheit 149 
-, chemischelmmunreaktionen 147 
-, Gedachtniszellen 147 
-, Immunglobuline 51, 147-150 
-, Immunisierung 147, 151 
-, Immunschutz des N erven systems 
148 

-, Immunsuppression 140, 142, 
144, 151, 152 

-, Interleukine 147, 148, 151 
-, konditionierte Immunantworten 
150, 152 

-, Leukozyten 145, 146 
-, MHC (major histocompatibilityJ- 
Komplex 135, 146 
-, monoklonale Anti korper 147 
-, Multiple Ski erase 149 
-, N erven system und Immunsystem 
150 

-, Schutz/Schwache 147, 148, 151 
-, zellulare Immunreaktionen 148 
-, Zytokinel49 

Immunsystem/StreBsystem 150-152 
Immunzytochemie 25, 44 
implementierende Funktionen 196, 

239 

implizitesGedachtnis223, 225, 226, 

239 

Individuum 84, 209, 266 
Induktion, entwicklungsgeschicht- 
Iiche49 
Infektion 151 

inferiorer temporal er Cortex 103, 
104, 107 

inflammatorisch, s. Entzundungs- 
reaktionen 

Informationsauswahl 220, 224 
Infrarot-Detektion 83 
i n h i bi tori sch es postsyn apti sch es Po- 
tential 279 

I n i ti al i si eru n g, n eu ro n al es N etzwerk 
253, 259 

Innere Uhr 24, 157, 174-181 
-, Aufmerksamkeit 177 
-, einsei tiger Schlaf 180, 227 
-, Formatio reticularis 177 
-, Gedachtnis 179 
-, Interleukin-1179 
-, Jetlag 176 
-, Melatonin 176, 179 
-, Nucleustractussolitariusl51, 177 
-, Pi neal organ, Zirbel druse 176 
-, REM -Schlaf 178 
-, Rhythmus-Gene 175 
-, Schlafprobleme 179 
-, Schlafstrategien 180 
-, Su prachiasmati sch er Nucleus (SC N) 
174, 176 

-, SWS-Schlaf 178 
-, Synch ran isati on en 175 
-, zirkadiane Rhythmen 174 
Inositoltriphosphat 136, 216, 278, 
280, 282, 283 



instru men telle Konditionierung 30, 
213, 214, 239 
Insulin 121, 172 

integrative Neurone 49, 89, 96, 98, 
100, 103-106, 249-251 
Intelligenz 64, 69, 8, 235, 238 
Interferone 149 

Interleukine 23, 147-151, 153, 170, 
179 

Intermetamorphose 108 
Interpolation, kunstliches neuron ales 
Netz 252 

Interval I -Lernen 212 
intrafusale M uskulatur 188 
intrakranielleSelbstreizung 138, 

157, 201 

i ntraspezifi sch e Aggression 136 
i ntrazel I ul are Matrix 280 
Invarianz 86, 87, 90, 114 
Invasions-Hypothese 74 
Inzucht 135 

lonenkanale46, 47, 277, 278 
lonenpumpen 46, 279, 283 
Irrationalismus 264 
Ischamie 60, 61 
Isocortex 66 

j 

Ja/Nein-Entscheidungen 87 
J acobson sch es Organ 134 
Jetlag 176, 177 
Johanneskraut 170 

K 

K-Typ, s. StreBtypen 
Kainat-Rezeptor, s. Rezeptoren 
Kainsaure 121 
Kamm-Hypothese65, 66 
Kammerlehre 30 

Kanten-Detektion 37, 76, 102, 114 
Karikatur 121 

Katalepsie 188, 189, 197, 04 
kategorialeZuordnung 86, 237 
Kategorie84, 86, 93, 96, 105, 238, 
258 

Kategorienfehler 269, 270, 272 
Kaubewegungen 195 
Kausalbeziehungen 83, 264, 270 
Kavapyrone 169 
Kehlkopflage 139 
Kern spin -An giotomographie 29 
Kern spi n reson an z-Spektrograph i e 
29 

Ketamin 236 

Kiemenruckziehreaktion 210 
Killerzellen 147 
Kinesin 281 

klassische Konditionierung 30, 
212-214, 239 

klassische kunstliche Intelligenz 24, 
246 

Kleinhirn, s. Cerebellum 
Kletterfaser 216-218 
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Knochenmark 146 
Knock-out-Mutanten 25, 60, 133, 
160, 175 

kognitive Funktionen 200, 225 
Koinzidenz-Detektion 75, 222, 249 
Kolumnen 36, 37, 100, 198 

- Entstehung68 

Kommando au si osendes System 22, 
88, 89, 95, 96 

Kommandoneuron-Konzept 88 
Kommandosystem 88 
Kommissuralfasern 44, 47, 52, 215, 
216, 229 

Kommunikation 83, 104, 137, 142 
KomplexeZellen 103 
Komponentenpaarung 213 
konditionierte Furcht 215 
konditionierte Immunantwort 152 
konditionierte Reakti on 213 
konditionierter Reflex 30 
konditionierter Stimulus 213 
Konditionierung 239 
-, instru men telle 213 
-, klassische 213-218 
-, Verzogerungs- 213, 226 
-, Spur- 213, 226 
Konfiguration 86, 87, 90, 93, 103, 
105 

konservierte Eigen schaften 46, 48, 
52,78, 212 ' 

Konsolidierungszeit 219, 220, 222 

Kontaktmolekule 51 

Kontext 85, 198 

Kontiguitat 213 

Kontingenz 213 

Kontrast 

- Grenze75, 98, 99, 102, 114 

- Verscharfung 99 
Konvention 85, 86 
Konvergenz 96, 104 
Koordinationsprinzipien 193 
Koordinationsprogramme, moto- 

rische 198 
Kopfmodell 30 
Kopulation 130, 131 
Kornerzellen 44, 217 
Korper 

-, Abwehr 20, 141 
-, Geruch 135, 

-, Gewicht 124 
-, Karte 71, 198 
-, Pose 187 
KorperbewuBtsein 237 
Korsakoff-Syndrom 221, 225, 226 
Kosten/Nutzen-Prinzip 42, 43, 57, 
78, 141 

Kran ken pf lege 151 
Krote, s. Erdkrote 
kritische Peri ode, s. sensible Phase 
kunstliche Evolution 257, 258 
Kunstliche Intelligenz (Kl) 24, 245, 
246, 247, 258, 259 
-, Arm/Bein-Prothesen 256 



-, Artificial Life(AL) 257 
-, Backpropagati on -Algorithm us 252 
-, Bionik254 
-, Cochlea-1 mplantat 255 
-, Gehirn und Computer 245, 246 
-, gen etisches Program mi eren 256 
-, klassische Kl 246 
-, kunstliche neuronale Netze 
(KNN) 24, 197, 245-254, 

-, kunstliche Neurone 249, 250 
-, Netz-Topologie250, 251 
-, Netzwerkei gen schaften 252 
-, neurobiologische Parallelen 253 
-, Neuroinformatik 246 
-, ODER-Logik 250 
-, parallel distributed processing 245 
-, Perceptron 247 
-, Retina-1 mplantat 254 
-, sen sorische Substitution 255 
-, Trainingsalgorithmen 252 
-, UND-Logik 249 
-, XOR-Logik 250, 251 
kunstliches Leben 25, 257, 259 
kunstliches Okosystem 257 
Kurzzeit-Langzeit-Transfer 220 
Kurzzeitgedachtnis 218, 219, 220, 
239 

Kurzzeitspeicher 220 

L 

L-Dopa 201, 203 
Ladungstrager 277 
language of thougth 246 
Langzeit-Depression 211, 212, 
217-219 

Langzeit-Potenzierung 94, 202, 211, 
212, 215, 217, 239 
Langzeit-StreB 141 
Langzeitgedachtnis 177, 210-212, 
220, 221, 239 
Langzeitspeicher 219, 220 
Lash ley 31, 226 
I aterale Inhibition 98, 99, 245 
lateraler Hypothalamus 120, 121, 
124 

Lateral isati on 227-235 
Laufbandtraining 57, 202-204 
Laufbandversuche 194, 195 
Lautmuster 139 
Leben 

-, Erhaltungsprozesse58 
-, Erhaltungsreserve 57 
-, Gewohnheiten 172 
-, Zeitspanne58 
Leersprache 232 
Legasthenie232 
Lei b und Seele 16, 267, 272 
Leitmolekule51 
Leitungsaphasie233 
Leitungsgeschwindigkeit 47, 50, 99, 
277 

Leptin 24, 122, 123, 153 
Leptin/Neuropeptid Y 122 



Lernen 54, 94, 137, 150, 152, 158, 
209, 239, 280 

s. auch Den ken, Gedachtnis 
-, aktivitatsabhangigesynaptische 
PI astizitat 53, 54, 210 
-, angeboren/erlernt 84, 85, 209 
-, Aplysia 210 
-, assoziatives Lernen 213 
-, Blockierungs-Phanomen 213 
-, Cerebellum 200, 217 
-, CREB2/CREB1-Balance 212 
-, Dishabituation 210 
-, Endorphine 223 
-, Furchtkonditionierung 168, 215 
-, Gedachtnisunterdruckungs-Gene 
212 

-, Gen -Tran skriptionsfaktoren 211 
-, Habituation 209 
-, Hermissenda 214 
-, Hippocampus 220 
-, Hypophysenhormone 223 
-, instru men telle Konditionierung 
213 

-, Interval I -Lernen 212 
-, klassische Konditionierung 213 
-, Kontiguitat 213 
-, Kontingenz 213 
-, Langzeitdepression (LTD) 211, 
218 

-, Langzeitpotenzierung (LTP) 211, 
215 

-, Lidschlagkonditionierung 217 
-, massives Lernen 212 
-, Neurotransmitter 222 
-, Pragungen 74, 85 
-, reizspezifischeGewohnung 209 
-, Sensitisierung 210 
-, strukturelleGrundlagen 53, 54, 
211 

-, synaptic tagging 217 
Lernalgorithmus 250, 252, 259 
Lernerfolg 212, 213 
Lernhemmung 211, 212 
Lern psych ologie 31 
Lernstrategie212 
lesbisch 128, 132 
Lese^Schrei b-Schwache 232 
Lesen 230 
Leukamie 146 
Leukozyten 145, 146 
I exikalisches Gedachtnis 223 
Leydig-Zellen 125 
Librium 169 
Lichtperiode 174 

Lidschlagkonditionierung 216-218, 
226 

Liebespille, s. Ecstasy 
Ligand 279 

Li mbisches System 23, 48, 103, 105, 
131, 137, 139, 150, 157, 158, 163, 
181, 220, 223, 224-226, 238 
Linguistik 230 

Linkshander 228, 229, 233, 234 
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Lissencephalie69 
literaleAlexie233 
Lithium-Praparat 170, 181 
local circuits 227 
Locuscoeruleus 121, 151, 158 
Lokal adaptation 100 
Lokalisieren 83, 89, 94, 106, 109, 
114 

Lokomotion 191-195 
Lordosestellung 131 
Lowdensity-Lipoproteid 140 
Liigendetektoren 167, 168 
Lustgefuhl 158 

Luteinisierendes Hormon 127 
Lutei n i si eren des H ormon -Rel easi n g- 
Hormon 127 
Lymph ozyten 146, 147 
Lysin -Vasopressin 223 

M 

Magersucht 24, 123, 124 
M agn eten zeph al ograph i e 28 
magnozellulare bzw. parvozellulare 
Neuronenschichten 99, 101, 103, 
106 

Makrophagen 146-148 
Makrozyten 147 

Man del kerne, s. Nucleus amygdalae 
Manie 169, 170 

mannlicheDifferenzierung 125, 126 
mann I iches Verhalten 126 
M antel-Hypothese 66 
MAO-Hemmer 40, 170, 201 
Marihuana 161 
Markermolekule 55 
Markscheide46, 50, 149, 277, 278 
Maskierung, visuelle87 
Maskulinisierung 126, 128, 130 
massives Lernen 212 
Masturbation 130 
materialistischer Mon ism us 272 
Mauthner- Neuron 88 
mdabl-Gen 69 
Mechanisten 30, 269 
medialerThalamus 220 
medial es hippocam pales Pallium, 
s. Pallium 

Medulla oblongata 45, 47, 94, 95 
Melanocortine 223 
Melatonin 24, 57, 59, 150, 174, 176, 
179-181 

Mem bran potential 46, 277 
Menstruationszyklus 235 
m en tal e Vo rstel lung, 
s. Sich-Vorstellen 

mental es motorisches Training 200, 

204 

M erkmal 

- Beziehungen 92, 93, 96, 106, 265 

- Beziehungs-Algorithmus89, 91 

- Bindung 97, 91, 93, 96, ,14 

- Codierung225 

- Filter 89, 93, 96, 114, 250 



mesencephales Hohlengrau 131, 
138, 139, 157 
Mesencephalon 45, 47, 54 
Meskalin 178 

m eso I i m bi sch es d o pam i n erges 
System 48, 131, 158 
Metaphysik 263 
Metencephalon 47 
Methadon 164, 165 
Methionin-Enkephalin 93, 113 
Methoden der Neurobiologie 
-, bildgebende Verfahren 28 
-, EEG, EKP, MEG 26 
-, Experimentaltechniken 25 
-, Grundlagenforschungen 25 
-, M Rl , N M R, PET, SPECT 28, 29 
-, Studien am Menschen 26 
-, vi rtuel les Skal pel I 30 
Methodik 266 
Methylierungsmuster 129 
M ikrogliazellen 50, 148 
M ikrosakkaden 100 
M imik 104, 136, 234, 238, 239 
M ittelhirn 45, 47, 54 
M obbingrufe 137-139 
M obi I itatstrai n i ng 19, 57, 202-204 
Moclobemid 170 

Modellvorstellungen 96, 267, 268, 
270 

moderneKI, s. kunstlichelntelligenz, 
kunstliche neuronale Netze 
Modulatoren, s. Neuromodulatoren 
M on oamin oxidase 40, 137, 170, 
171, 201 

Monoaminoxidase-Hemmer40, 170, 
201 

monoklonale Antikorper 147 
monokul are Deprivation 74 
monopolare Depressionen 169 
monosynaptischer Reflex 187, 188 
Mon ozyten 146, 148 
M oosfasern 44, 146, 148, 216-218 
morph ogeneti sch e Felder 48 
Motivationen 83, 85, 89, 107, ,14, 
119, 153, 198 

Motivationssysteme95, 119, 15 , 220 
-, Aggressivitat 136 
-, Definitionen 119 
-, Durst 124 
-, Hunger 119 
-, Sexual itat 125 
M otocortex 32, 71, 104, 139, 198, 
199, 204, 230, 231 
Motoneu rone 191-194, 282 
motorische 

- Einheit 198, 283 

- Endplatte282 

- Fertigkeiten 225 

- Koordinationssysteme83, 88, 94, 
95, 114, 197-199 

- Programme 19, 197, 199 

- Routinen 199 

- System e 14, 197, 198 



Motorkoordinationen 197,204 
s. auch Bewegungskoordi nation 
M ullerscher Gang 125-127 
Multi pie Ski erase 20, 59, 131, 146, 149 
Multisensorik 111, 112 
Muskel 

- Bau und Funktion 281-283 

- Faser 282 

- Kontraktion 281-283 

- Lahmung 178, 180 

- Lange 187 

- Spin del 177, 187, 188, 195 

- Synapse 53, 54 

- Tonus 178 

Mustergenerator, motorischer 190, 
191 

Mutationen 46, 54, 58, 62, 69, 122 
Mutter/Kind-Interaktionen 133, 

134, 142 

Mutter/Sauglings-Bindung 133, 134, 
142 

mutterliche Fursorge 133, 134 

mutterl iches Verhalten 129 

Muttermilch 173 

Muttersprache231 

Myel encephalon 47 

M yel i n -basi sch es Protei n 149 

Myelinscheide 50, 56, 149, 277 

Myosin 280-283 

myth i sch e Vorstellungen 263 

N 

N200-Welle 28 
N300-Welle 28 
N400-Welle 28, 167 
Na + -lonenkanal 47, 277 
Nachhall-Effekte 219 
Nachhirn 47 
N ach tsch i ch tarbei ter, 
s. Sch ich tarbei ter 
Nahrungsablehnung 120, 124 
Nahrungsaufnahme 120 
Naloxon 171 
Nanofaseroptik 25 
Nanostrukturtechnik 25 
Narkose 113, 236 
Natriumamobarbital-Test 234 
naturlicheAuslese39, 42, 159, 256 
Naturwissenschaften 13, 17, 263 
N ebenni eren -Hyperplasie 128, 132, 
235 

N eben n i eren m ark 146 
N ebenni eren rinde 146, 151 
N eben wirkun gen, medikamentose 
171 

negative Verstarkung 214 
Neocortex 65, 67, 78, 197, 223, 225 
s. auch Cortex 
Neodarwinismus 39 
N erven -By pass 55 
Nervensysteme 14, 46, 47, 8 
N erven wachstumsfaktoren 49, 50, 
56, 148, 149 
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Nervus 

- olfactorius45 

- opticus 45, 70, 71, 91, 99, 100 
Netrine 51, 52 

Netz-Topologie, kunstliches neuro- 
nal es Netz 250 
Netzhaut, s. Retina 
Netzwerkeigenschaften 196, 252 
Netzwerkparameter 250, 252 
Neuorganisation, neurale70, 113, 
202, 203 
Neural I eiste 49 
Neuralp latte 49 
Neural rohr 67 
Neurit 46, 277, 278 
Neuro-Computer 245, 254 
neuroaktive Stoffe 164 
Neuroanatomie 25, 30 
N euroarch itektur 49, 68, 112, 253 
Neurobiologie 13, 17, 19, 25, 245, 
258, 263, 274 

n eu roch em i sch e G I ei ch gewi ch te 
159, 160-171 

Neurochirurgie26, 30, 140, 201, 221 
n eu rodegen erati ve Prozesse 44, 
59-63, 141, 168, 180 
N euroderm itis 150 
Neuroethologie 31 
Neurogenese 47-49, 67, 70 
Neurogenetik 25 
Neuroglia 14, 50 
Neuroimaging 29 

Neuroinformatik 245, 246, 258, 259 
Neuroleptika 40, 167 
N euro mere 48 
Neuromodulation 139, 195 
Neuromodulatoren 46, 93, 97, 192, 
196,204 

neuromuskulare Kontakte53, 54, 
281, 282 

Neuron 14, 46, 277, 278 
neuronale Interaktion, 
s. integrative Neurone 
neuronaleSelektivitat 92, 93, 
102-106 

neuronal er Darwinismus42 
Neuronenlehre 30 
Neuronenschaltungen 96, 98, 104, 
253 

Neuron enverlust 44, 56, 57 
Neuropeptid Y 24, 93, 121-123, 153 
Neuropharmakologie 25, 40, 165 
Neurophysiologie31 
Neuroprotektion 49, 56, 223 
Neurosen 168, 220 
Neurostimulantien 40, 123, 
159-162, 165 
Neurotensin 166 
Neurotransmitter 46, 172, 277 
Neurotransplantation 202 
Neurotrophine55, 56 
Neurotubuli 278, 281 
Neurowissenschaft 263 



nicht-assoziatives Lernen 209 
nicht-homoostatischeTriebe 125, 
136 

n i gro-stri atal es dopam i n erges System 
48, 158 

Nikotin 163, 165 
n i koti n i sch e Rezeptoren , 
s. Rezeptoren 
Nische 175 

s. auch okologische Nische 
NM DA-Rezeptor, s. Rezeptoren 
NO (Stickoxid) 60, 215, 216, 278, 
280 

Noradrenalin 40, 127, 135, 137, 140, 
146, 150, 153, 158, 166, 169, 
170, 172, 176, 220, 223 
norad renerger Blauer Kern, 
s. Locuscoeruleus 
noradren erges Bun del 135 
Notizblockgedachtnis 218, 219 
nuclear factor kappa B 59, 60 
Nucleus 

- accumbens 23, 45, 96, 97, 131, 
158, 162, 165, 181 

- amygdalae 105, 121, 131, 137, 
138, 140, 151, 157, 168, 169, 215, 
220, 224, 228 

- coeruleus 135, 158, 177 

- dentatus 200 

- desakzessorischen optischen 
Systems 100 

- habenulae 61 

- interpositus 217, 218 

- niger 121, 158, 199, 201, 202, 225 

- ruber 217, 218 

- subthalamicus 199, 201 

- suprachiasmaticus 100, 130-132, 
174, 176, 181 

- tractussolitarius 151, 177 
0 

Ob-Gen 122, 123 
Obesitas 122, 124 
Objekt 

- Bezug 86 

- Identifikation 83, 84, 89, 103, 
104, 224 

- Kategorie84, 88 

- Lokalisation, s. Lokalisieren 
Octopamin 159, 196 
ODER-Logik 250, 251 
Odorant-bin den des Protein 136 
Off-Zentrum-Neurone98, 103 
okologische Nische 43 
Oktopamin, s. Octopamin 

okzi pi taler Cortex 32, 99, 100, 107, 
220 

Okzipitallappen 107 
olfaktorische Sign ale 131, 134-136 
Oligodendrogliazellen 50, 55, 149, 
277 

Olivenkern 217 

On-Zentrum-Neurone97, 98, 103 



On/Off-Ganglienzellen 99 
Ontogenese36, 37, 49-63, 67-72, 
74-78, 178, 209 
-, Agrin 53 

-, aktivitatsabhangige Pragungen 
53, 74 

-, Axon -Regen erati on 54 
-, axonales Wachstum 50 
-, binokulare Deprivation 36, 37 
-, binokulare Koinzidenz 75 
-, corticale Projektionen 72 
-, extrazellulare Matrix 51 
-, lnduktion49 
-, Kantendetektion 36, 37, 76 
-, Kolumnenbildung 68 
-, monokulare Deprivation 74 
-, monoton strukturierteUmgebung 
76 

-, N erven -Bypass 55 
-, Neuroglia 50, 55 
-, neuromuskulare Kontakte 53 
-, Neuron/Glia-Interaktionen 50 
-, Orientierungs-Kolumnen 36, 37, 
76 

-, PI astizitat der M uskelsynapse 53 
-, Regeneration 54, 70 
-, thalamo-corticaleVerknupfungen 

70 

-, topograph ische Projektionen 70, 

71 

-, Verschaltung im Ruckenmark 51 
-, visuomotorischelnteraktionen 77 
-, Wegweiser-Gene/Proteine51, 52, 
69 ' 

-, zentraleSinnesfelder 70, 71, 73 
ontogenetische Kolumnen 68 
operante Konditionierung, 

s. instrumentelleKonditionierung 
Opiat 

-, Antagonist 171, 172 
-, Regulatoren 113 
-, Rezeptoren 163, 164 
-, Sucht 163-165 
-, Systemel63 

Optimierungsverfahren 256, 257 
optischeTauschung 87, 97 
optokinetischer Nystagmus 100 
orbital er Cortex 220 
Orexin 121 
Orientierungs 

- Detektoren 76, 102, 103, 114 

- Kolumnen 36, 37, 76, 100-102 
orthodoxer Schlaf 178 
Ortsgedachtnis 179, 225 
Ortung 83, 89, 94, 106, 109, 114 
osmometischer Durst 124, 

Osmo rezeptoren 124 
osmotischer Wert 124 
Osteoblasten 141 
Osteoklasten 141 
Osteoporose 141 

Ostradiol 126, 128, 130, 131, 133 
Ostrogen 59, 127, 130, 133 




Sti ch wortverzei ch n i s 295 



- Rezeptoren 130 

- Spiegel 127, 133, 235 
Oszillationen 44 
Oszillator 193, 202 
otd-Gen 48 

Otx-Gen 49 
Ovarien 126, 127 

Oxford Instruments' Brain Mapping 
32, 33 

Oxidantien 58 
oxidativer StreB 58 
Oxytocin 131, 142, 223 

P 

P300-Welle 28, 167 
P600-Welle 28 
Paarungs 

- Gesange 132, 133 

- Motivation 131, 158 

- Rufel32, 133 

- Verhalten 95, 130, 153 
Pallidum 48, 204,225 

-, extern es 201 
-, internes 201 
Pallium 

-, dorsal es 45, 66 

-, hippocampales, medial es 45, 66, 
91, 92, 94, 96 
-, Iaterales45, 66 
-, olfactorisches 66 
pan ische Angst 168 
Papez-Kreis 220 
paradox er Schlaf 178 
parallel distributed processing 22, 
88, 89, 101, 103, 109, 245 
Parallel-Computer 22, 245 
paral I el e I nfo rm ati on sverarbei tu n g 
88, 89, 101, 103, 109, 245, 247, 
259 

Parallelfaser 49, 216-218 
Paraph rasie 233 

paraven tricu I arer Nucleus 123, 140, 
176 

pari etal -o kzi p i tal -tern po ral e Regi o n 
233 

pari etal er Cortex 32, 104, 106, 107, 

200 , 220 

Parietal lap pen 107 
Parkinsonoid 167 
Parkin son sche Krankheit 20, 59, 
149, 199-202,204,237 
pars pro toto 224 
Partnerbindung 142 
Partnerwahl 130, 134, 135 
Party- Effekt 232 

parvozellulareSchichten, s. magno- 
bzw. parvozellulareSchichten 
Parzellierungs-Theorie73, 74 
passi ve Verl i erer-Typen , s. StreBtypen 
Pawlow 30, 213 
pcd-Gen 218 
Peniserektion 130, 178 
per-Gen 175 



peri p here Kontrolle 194 
peripherer Nerv 55 
perirhinaler Cortex 215 
Periventrikulare Heterotopie 69 
persistierender vegetativer Status 61 
person I i ch es W i ssen , 

s. episodischesGedachtnis 
Person I ichkeit 15, 142, 238 
Pervitin 161 
Perzept 100, 236 
Perzeptionssysteme96, 101, 108 
Pfadfindeprinzipien, neuron ale 
51-56 

Pflegeverhalten 133, 134, 151, 
Phagozytose 147 
Phantom 

- Schmerzen 113 

- Wahrnehmungen 113 
pharmakologischeNebenwirkun gen 

171 

Phasenkopplung, motori sche 193, 
194 

Phenothiazin 167 
Phenyl athyl ami n 161 
Pheromone 134, 135 
Phi-Phanomen 109 
Philosophie 16, 17, 258, 268, 271 
Phobien 168 
Phoneme 230, 232 
Phosphodiesterase 280 
Phospholipase C 216, 278, 280 
Phrenologie30 

Phylogenese 39-48, 63-67, 73, 74, 
84, 139, 178, 197, 225, 233, 234 
s. auch Evolution 
physiologische Psychologie 30 
Physophilin 279 
Pineal organ 174, 176 
Planen 109, 198,204 
Planum temporale 229, 232-234, 
238, 239 

Plaquebildung 61-63 
Plasma-B-Zellen 146, 147 
Plastizitat 19, 53, 54, 88, 112, 113, 
202, 203, 209-112 
Platzangst 220 
PI atzan wei sermo I eku I e 5 1 
Platzcode-Neurone 179, 225 
Polamidon (L-Methadon) 164 
polysynaptischer Reflex 197 
Pons, s. Brucken kerne 
Popliteal pun kt 176 
Populationsdichte 142 
positive Verstarkung 214 
Positronen-Emissions-Tomographie 
28, 29, 110, 112, 166, 200, 219, 
224, 226, 227, 230, 232, 235, 237, 
255 

posted orer Pari etal I appen 104, 107 
posttetan ische Potenzierung 211 
posttraumatischer StreB 141, 168 
Potential unterschied 26, 277 
Prader-Willi-Syndrom 129 



prafrontaler Cortex 20, 41, 65, 
105-107, 109, 110, 167, 198, 219, 
224, 228, 236,239 
Pragung 74, 85, 129, 134, 212, 235 
prahistorischer Mensch 63, 109 
pramotorischer Cortex 104, 225 
Pramotor/Motorsysteme95, 191 
Praopiomelanocortine 223 
praopti sche Area 124, 129, 130, 132, 
133 

pratecto-tectale Einflusse91, 93, 94 

Pratectum 45, 91-94, 96 

Pratectum neurone 92, 93 

Preludin 161 

Presen i line 61, 62 

primare corti cal e Areal e, s. Areal e 

Priming 223, 238 

Prionen 63 

Prionen protein 63 

processing streams 103 

Proctolin 196 

Problemlosen 219, 238, 245, 257 
Progesteron 127, 131 
Prognose 263, 266, 267 
programmierter Zelltod 59, 71, 8 , 
148 

Program mschal tun gen 191, 193, 197 
Projektionsbahnen 71 
Prolaktin 146, 150 
Prolin-Technik 101 
Prosencephalon 47 
Prosopagnosie 108 
Proteinbiosyn these 210, 211, 220, 
222 

Protein kinasen 53, 211, 215, 39, 
278, 280 

Protestsituationen 137 
Prothesen 254, 259 
Protocerebrum 47 
Protokolle, neuralelll, 14, 166, 
200,204,237 

prozeduralesGedachtnis223, 225, 
226,239 
PrP-Gen 63 
Psych och i ru rgi e 140 
psych ogal van ischer Hautreflex 168 
Psychologie 30, 258, 271 
Psychoneuroimmunologie 150, 

171 

Psychosen 141, 166, 167 
psychosomatische Effekte 145 
psych osoziale Aspekte 165-167 
Psych otherapie 171 
Pubertat 123, 126, 127, 132, 233 
punctuated equilibrium 43, 46, 58, 
189 

Punktualisten 43, '8 
Pupillenweite 100 
Purkinje-Zellen 49, 216-218, 239 
Puromycin 222 
Putamen 48, 225 
Pyramidenbahn 71, 198, 203 
Pyramidenzellen 26, 44, 198, 215, 9 
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Q 

Querbrucken-Hypothese 281-283 
Querschnittslahmung 19, 55, 202 

R 

RadialeGliazellen 67, 68 
Radikale, chemische62, 149, 180 
Radikalfanger 62, 180 
Rangkampfe 143, 145, 238 
Rangordnung 144, 145 
Rangposition 143, 145 
Ranvierscher Schnurring 50, 278 
Raphe-Kern 72, 121, 158, 172, 174, 
176, 177, 236 
rapid eye movements 178 
Rational ism us 264 
Raumangebot, corticales 16, 21, 

111 , 112 
Raumgestalt 86 
Raumkarten 179, 225 
Raumkonstanz 77, 100 
raumliche Auflosung 99 
raumlich-visuelle Fahigkeiten 227, 
228, 234 

Raumorientierung 225 
Raumtiefenschatzung 75, 114 
Raumverteilungsplan, corticaler 21, 
111 , 112 

Raumvorstellung 179, 224 
Raumwahrnehmung 75, 77, 108, 
224 

Raum/Zeit-Beziehungen 193 
rd-Gen 172 

Reafferenz-Prinzip 76, 166 
Real i tat 21, 166, 237 
Rechenkapazitat 21, 65, 66, 113, 

114 

Rechtshandigkeit 227, 233, 234 
Redundanz 59, 259 
reder-Gen 69 
Reel in 69 

reflexartigesSchreiten 202, 203 
Reflexbogen 187, 197 
Reflexlehre 30 
Reflexphysiologie30 
Regelung der Muskellange 188 
Regeneration 19, 31, 49, 54, 78, 202 
Regen erati on shemmer 55 
Regio 

- olfactoria 136 

- praeoptica 124, 129, 130, 132, 133 
Reifung 78, 91 

Reizqualitaten 83 
Reizuberflutung 209 
relative Koordi nation 193 
Religion 263 

Re-Modelling 21, 112, 114, 254, 255 
Renin 125, 153 
Renshaw-Zellen 195 
Reserpin 40, 171 
Retikularsystem, 

s. Formatio reticularis 
reti ku I ospin ale Neurone 192, 195 



Retina 70, 71, 76, 77, 91, 92, 96 
Retina-1 mplantat 254 
retinaleGanglienzellen 91, 92, 97 
retinale Karten 54, 70, 112 
Retinitis pigmentosa 254 
reti notope Projekti on en 54, 70, 71 
reti notope Zuordnungen 54, 70, 71 
retrograde Amnesie 219, 221, 9 

Revierverteidigung 135 
rezeptives Feld 91, 92, 98 
Rezeptoren 
-, AM PA/K 215 
-, Benzodiazepin 40, 169 
-, CB X 162 
-, CB 2 163 
-, D 1 96, 160, 201 
-, D 2 40, 96, 160, 167, 201 
-, GABA 40, 169 
-, G-Protein gekoppelt 136, 164, 
278, 279, 280 
-, Kainat 215 
-, nikotinische 163 
-, NM DA 169, 215, 216, 236 
-, Opiat 163, 164 
Y 2 93 
Y 5 123 

Rezeptor-gesteuerter lonenkanal 
278, 279 

Rhinaler Cortex 220 
Rhombencephalon 47, 48 
rhythmische Bewegungen 189-197, 
200 

Rhythmus-Gene 175 
Ri ch tu n gsi n vari an z 90 
Riechschleimhaut 57, 136 
Rigor 201, 204 
Rinderwahnsinn 63 
Risperidon 167 
robo-Gen 52 

Roboter 25, 245, 254, 256, 257, 259 
Rohypnol 169 
Rolltreppen-Phanomen 111 
Routinen, motorische 199 
Ruckenmark 47, 192, 195, 197, 198, 
225 

-, Fraktur 55, 202, 204 
-, Lernen 202 
-, Neu organisation 202 
-, Reflexe 187, 195, 197, 202-204 
-, Regeneration 55, 56 
-, Schreiten 203, 204 
-, Verkabelung 51 
Rucktransporter fur Neurotrans- 
mitter 40, 160, 170 
Rufkategorien 137 
Rufmusterstrukturen 138 
Ruhepotential 277 
Ruhetremor 201, 04 

S 

Sakkaden 100 

Sarkoplasmatisches Retikulum 282, 
283 



Sattigung 24, 95, 119, 120, 
Sattigungszentrum 120 
Sauglingspflegeverhalten 133, 134 
Sauropsiden 66 
Schadelhirnverletzungen 113 
Schafferkollaterale44, 215, 216 
Schein bewegungen 109, 166 
Scheinkonturen 102 
Scheitellappen 107 
Schema 86 

Schichtarbeiter 175-177 
Schielen 75 

Schizophrenic 40, 131, 149, 
165-167, 181 

-, Anti schizophrenika 166, 167 
-, Definitionen und Syndrome 165 
-, Dopamin-Flypothese 166 
-, Lateral isati on 166 
-, prafrontaler Cortex 167 
-, Selbst/Fremd-Unterscheidung 166 
-, Sinnestauschungen, Halluzinatio- 
nen 166 

-, Uberbewertungen 166, 167 
-, Wahrnehmung und Zuordnung 
166, 167 
Sch I af 177-180 
Schlafdeprivation 179 
Schlaflosigkeit 160, 166, 177, 179 
Schlafmittelsucht 179 
Schlafphasen 177, 178 
Schlafstrategien 180, 81 
Schlaftablette 72, 179 
Schlafenlappen 107, 224, 228 
Sch lagan fall 19, 60, 149 
Schlusselerlebnis 213 
Schlusselreiz 84-93 
Schlussel reizmuster 86 
Schmerz 

-, Ausschaltung 113, 264 
-, Empfindlichkeit 177 
-, Information 113, 163 
-, Leitung 113 
-, Sch welle 113, 172 
Schreckreflexe 168 
Schreiben 228-234 
Schreirufe 137-139 
Schreitgenerator 194, 195 
Schreitmustergeneratoren 203 
Schreitprogramme 19, 202, 203 
Schreittraining 202, 203 
Schrittrhythmus 189, 194 
Schuttellahmung, 

s. Parkinsonsche Krankheit 
Schutzimpfung, s. Immunsystem, 
Immunisierung 

Schutzmarke, immunologische 135 
Schutzreaktion 210 
Schutzreflexe 197, 204 
Schwann-Zellen 50, 277 
Schwarzer Kern, s. Nucleus niger 
Schwellwerte 119, 137, 248, 249 
Sch wi mm bewegungen 190-194 
Schwimmgenerator 191-194 
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Scotophobin 222 

Scrambler 69 

Scrapie 63 

Sedativa 169 

Seel e 16, 267, 271 

segregated processing streams 109 

Sehhilfe 255 

Sehnerv, s. Nervus opticus 
Sehrinde, s. visueller Cortex 
Seh system, s. visuellesSystem 
Sekundenschlaf 174 
Selbst 

- BewuGtsein 235, 237, 272 

- Verstandnis 16, 263, 265, 272 

- Wertgefuhl 170, 237, 238 

sel bst/f remd 135, 146, 153, 166 
selbst-induzierte Bewegungen 77, 
93, 108 

Selektion 39-43 
Selektionsdruck 39 
selektive Eliminierung von 
Verknupfungen 59, 253, 259 
sel ektiver Zell tod 59, 253 
semantisches Gedachtnis 223-225, 
227, 239 

Semaphorine 51, 52 
Sen i I itat 56, 58 

Sensibilisierung, s. Sensitisierung 
sensible Phasen 74, 76, 78, 85, 125, 
126, 133 

Sensitisierung 113, 202, 209-212, 239 
sensomotorische Codes 89, 94, 114, 
237, 273 

sensorische Kontrolle 191 
sen sorische Substitution 21, 
111 - 114 , 197, 254, 255 
sensorische Sy steme 83, 71-77 
sen sorische Tests 228 
Septum 45, 66, 96 
Sequenzierung, Sprache232, 233 
seri el I e I nformati on sverarbei tu n g 278 
Serotonin 24, 40, 72, 121, 123, 137, 
158, 161, 166, 169, 170, 172, 173, 
176, 181, 191, 192, 196, 210, 
220, 223 

Serotonin-Rucktransporter 40, 170 
Sertoli-Zellen 125, 126 
Sexual di morph ismus 132, 133 
Sexual hormone 22, 95, 125, 1 
Sexual itat 125, 153 
-, Androgenel26 
-, Endorphine 127 
-, Gendefekte und Sexualitat 127 
-, genomische Pragung 129 
-, Geschlechtschromosomen 125 
-, Homosexual itat 131 
-, Korpergeruch und sexuelle 
Anziehung 135 

-, mannliche Differenzierung 125 
-, Maskulinisierung, Femininisierung 
126, 128 

-, Nebennierenrinden-Hyperplasie 
128 



-, Opiate 127 
-, Ostradiol 126, 128 
-, Ostrogene 127 
-, Paarungsverhalten 130 
-, Partnerwahl 134 
-, Pflegeverhalten 133 
-, Prinzip der Sparsamkeit 129 
-, Pubertat 123, 126, 127 
-, Sexual di morph ismus 130, 132, 
133 

-, sexuel I di morph er Nucleus 126, 
130-132, 153 

-, sexuelle Festlegung 125, 126 
-, sexuelle Orientierung 128, 131, 

153 

-, suprachiasmatischer Nucleus 132 
-, Testosteron -Pragung 125, 126, 
128 

-, Transsexual itat 131 
-, weibliche Differenzierung 127 
Sexual motivation 22, 125, 127, 130 
Sexual pheromon 134 
Sexual verhal ten 129-131, 133 
sexuelle Hyperaktivitat 131 
Sich-Vorstellen, mental 110, 4, 

153, 235, 236 
-, Gesichter 32, 111 
-, Korperbewegungen 32, 200, 204 
-, Szenen 32, 111 
Sieger-Typen, s. StreBtypen 
Sign ale 83-86, 89, 90 
Signaltransduktion, Neuron 210, 
211, 215, 218, 278 



Si gn al verarbei tu n g 1 1 4 
s. auch Wahrnehmung 
-, Aufmerksamkeit 94 
-, Auslosemechanismen 84, 88, 95 
-, Auslosesysteme94 
-, Bewegungswahrnehmung87, 90, 
93 

-, Erdkrote89 
-, Gestaltbegriff 86, 88, 90 
-, Invarianz 86, 90 
-, Kommando auslosendeSysteme 
88, 95 

-, Kommandoneuron-Konzept 88 
-, Konvention 85 
-, Lerneinflusse84, 85, 94 
-, Merkmalsbeziehungs-Algorithmus 
91 



Merkmalsbindung 93, 96 
Merkmalsfilter 92, 93, 96 
Motivation, Kontext 85, 95 
neuronale Korrelate 92, 95, 96 
Objekt/Hintergrund 87 
Objekt-Kategorien 84, 86 
Paral I el verarbei tung 91, 104 
Schlusselreize 84-85, 86, 88 
Starthilfe 93 

Sti m u I us-Verh al ten san two rten 



83, 90 

-, Verhal ten san alyse mit Attrappen 

84, 89, 90 



-, Verhal ten ssequenzen 89 
-, Verhal ten sstrategien 96 
-, Zeichensysteme85, 86 
SimpleZellen 103 
Sinnesmodalitaten 83 
Sinnestauschung 166 
Skelettmuskel 188 
Skinner-Box 30, 213 
Skotom 107 
SKR6-Gen 162 
SLC6A4-Gen 170 
Slow-Wave-Schlaf 178, 179 
Software 189, 196, 226, 239, 245 
Sollwertkonzept 121 
somatosensorisch 71, 72, 111, 113 
somatotopischeProjektionen 71, 72 
Somatotropes Hormon 146, 150 
soziale Bindung 142 
soziale Interaktion 134 
soziale Ph obi en 168 
sozialer StreB 22, 57, 140, 142-145 
Sozialstruktur 143-145 
Sozial verhal ten 104 
Soziologie258, 268 
Sparsamkeit 129 
Spastik 202, 203 
Speicherung 4,198,199, 04, 
218, 222, 224 
Spiegel test 237 

spin ale Motorik 188, 192, 193, 197 
Spinal ganglion 188 
Splenium 235 

Split-Brain -Operation 31, 229, 239 
Sprach- und Redegewandtheit 228, 
229, 234 
Sprach e 

-, Areal e 111, 112, 114, 166, 
228-234, 239 
-, Druck232 

-, Entwicklungsstorungen 232 
-, Erwerbsprogramm 86, 239 
-, Motorik 229-232 
-, Perzeption 232 
-, Planung 231 
-, Programme 230-232 
-, Sequenzen 232, 233 
-, Training 232 
-, Verlust 234 
-, Verstandnis 230, 232 
-, Zentren 230 
Sprechen 230 

Stabheuschrecke 188, 189, 194 
stabi I i si erende Selektion 43 
Stabilisierung, Gedachtnis 220 
Stammbaum der Wirbeltiergehirne 
42 

Stammesgeschichte, s. Evolution, 
Phylogenese 

Stammzellen, I mmun system 146 
Starten 89, 93, 114 
Startersystem 93, 96, 191, 192, 198 
Stel I reflex 187, 188, 202, 204 
Steroidhormone 128-130 
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Stickoxid 60, 215, 116, 278, 280 
Stimmapparat 139, 233 
Stimmbruch 132 
Stimmungen 24, 157, 81 
Stirnlappen 107 

stomatogastrisches Ganglion 195, 
196 

Stoppuhrfunktion 199 
Stottern 131 
Streckrezeptor 192, 195 
Streicheleinheiten 134, 145 
StreB 22, 44, 57, 122, 132, 134, 
140-145, 150-153 
-, Abbau 142, 145, 153 
-, Blutzuckerspiegel 140 
-, Cortisol 140, 141, 143 
-, DauerstreB 141 
-, Dominanzbeziehungen 143 
-, Endorphine 144, 145 
-, Glucocorticoide 140 
-, Hippocampus-Neurone 44, 57, 
141 

-, Noradrenalin 140 

-, Populationsdichte 142 

-, Rangordnung 144 

-, Sieger-Typen 143 

-, sozi ale Bin dung 142 

-, sozi aler StreB 140 

-, Stressoren 140 

-, StreB und Immunsystem 150 

-, StreBachsen 140, 143, 145 

-, Testosteron 141, 143 

-, Verlierer-Typen 144 

StreB und Korperabwehr 150-152 

StreB und Lernen 220 

StreBhormone220 

Stressoren 140, 146, 151 

StreBtoleranz 78, 153 

StreBtypen 141-145, 

-, aktiver Verlierer-Typ 143, 144 
-, passiver Verlierer-Typ 143, 144 
-, Sieger-Typ 143, 144 
-, A-Typ 144 
-, B-Typ 144 
-, K-Typ 144 

Striatum 45, 48, 66, 91-94, 96, 131, 
199-202 

Struktur und Funktion 29, 37, 41, 
49, 54, 68, 70, 100, 101, 212 
strukturierte Angst 170 
Stutzmotorik 187, 197, 202, 204 
Subiculum 215 

Substantia nigra 121, 158, 199, 202, 
225, 226 
Substanz P 113 
Suchbild 110, 201 
Sucht 23, 123, 124, 157, 165, 181 
Sulcus 

- frontal is 41 

- praefrontalis41 
suprachiasmatischer Nucleus, 

s. Nucleus suprachiasmaticus 
supraspinale Systeme 197 



Supressor-T-Zellen 146, 148, 150 
Symbol e 86, 237, 273 
Sympathicus-N eben n i eren m ark- 
System 140, 144 

sym path i sch es N erven system 140 
Synapse 46, 53, 210, 278, 279 
SynapsenvergroBerung 53, 54, 211 
Synapsenwichtung 189, 196, 249, 
254 

synaptic tagging 116, 215 
synaptische Plastizitat 53, 54, 
210-212, 219, 222 
Synaptophysin 279 
Synchronisation, zirkadiane 175 
synchronisiertes EEG 26, 27, 178 

T 

tachistoskopischer Sehtest 228 
Tagesperiodik 175, 176 
tau-Gen 175-176 
taube Menschen 112 
Tectum opticum 42, 45, 54, 91, 
94-96 

Tectumneurone92, 93 
Tegmentum 45 

Telencephalon 42, 45, 47, 66, 68, 71, 
73, 78, 93, 94, 133 
Temperaturrhythmus 176 
tern poraler Cortex 107, 109, 220, 
223 

Temporal lap pen 107, 109 
Testosteron 126, 128 
-, Behandlung 129 
-, EinfluB 22, 23, 130, 137, 235 
-, Pragung 125, 132, 133, 235 
-, Spiegel 57, 58, 123, 127, 132, 
134, 137, 140-145, 171 
tetanische 
-, Depression 211 
-, Langzeitdepression 211, 217 
-, Langzeitpotenzierung 211, 215 
-, Potenzierung 211 
Tetrahydrocannabinol 161 
th al amo-corti cal e Erregu n gskrei se 
220 

th al amo-corti cal eVerbin dun gen 70, 
72, 220 

Thalamus 26, 27, 67, 70, 177, 
197-199, 201, 220, 225 
Thalamus-Pratectum 45, 91 
Thetawellen 27, 44, 178 
Thrombusbildung 59 
Thymus 146 

Tiefschlaf 26, 170, 177-181, 236 
tim-Gen 175 
T-Lymphozyten 146 
tonotope Projektion 72 
top-down Verarbeitung 110, 224 
topographischeZuordnungen 70, 71 
Training, Netzwerk 253 
Tranquilizer 23, 40, 168, 169, 81 
tran skran i al e M agn etfel dsti m u I ati on 
25, 112 



Transkriptionsfaktoren 211 
Transportprotein 40, 160, 170 
Transsexual i tat 22, 131 
Tran sversaltubu I ares System 282, 
283 

Tran szen den z 16 
traumatische Ereignisse 219 
Traumen 26, 177-179 
Traumsch I af 177-181, 236 
Tremor 201, 204 
Trigeminuskern 95, 217 
Trisomie-21 61 
Tritocerebrum 47 
Tritonia 190, 191 

Trizyklische Antidepressiva 40, 170 
Tropomyosin 283 
Troponin 283 
Tryptophan 172, 174 
Tubulin 280 

Tumorwachstum 59, 60, 150 
Tupaja 142-144 
Turner-Syndrom 128 
Tyramin 170 
Tyrosin 172 

U 

Uberbewertung 167 
Ubergewicht 123, 124 
Uberlebensfaktoren 39 
Uberlebenskampf 39, 254 
0 berl ebensstrategi e 257 
Uberlegenheitsgefuhl 143, 238 
Ubiquitin-Hydrolase211 
Uhrzellen 175, 176 
ultrakurzesGedachtnis 218, 239 
Ultaschall-Detektion 73 
Umorganisation 111, 113, 202, 204 
Umprogrammierungen 113, 202 
Umwelteinflusse74, 83, 212 
unc- 6-Gen 52 
UND-Logik 249 
unharmonische Paare 142, 151 
unterbrochenes Gleichgewicht 43 
Unterlegenheit 144 
U ramie 141 
Urocortin 122 

U rsach e- W i rku n gsbezi ehung83,213 
Urschrei 136, 139 

V 

VI bis V5, s. Areale 
Valium 40, 169 
Vasopressin 124, 132 
Vegetativer Status, persistierender61 
Vegetatives N erven system 146 
Veitstanz 202, 204 

ventraler Thalamus 225 
ventrales Tegmentum 158 
Ventral hau be 158 
Ventri kelzone68 

ventromedialer Hypothalamus 120, 
121 

Verarbeitungskapazitat 113 
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Verdrangen 212 
Verhaltens 

- Biologie25 

- Forschung31 

- Hierarchien 95 

- Motivationen 119, 

- M uster 95 

- Okologie30 

- Physiologie31 

- Reaktionen 83, 88, 94, 114 

- Sequenzen 89 

- Strategien 45, 96, 97, 109, 258, 

259 

Verletzlichkeit 167 
Verlierer-Typen, s. StreGtypen 
Vermeidungsaufgabe 222 
Verstarkung 

- negative 214 

- positive 214 
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GABA (Gamma-Ami nobuttersaure) 23, 40, 158, 168, 
181, 199, 202, 279 
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KNN (Kunstliches neuronales Netz) 24, 197, 245, 247- 
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LSD (Lysergsau rediethyl amid) 178 
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M l (primarer motorischer Cortex) 71 
MAO (Monoaminoxidase) 40, 137, 170, 171, 201 
MAOI (MAO inhibitor) 40, 170, 201 
MAPK (mitogen -activated protein kinase) 210, 211, 215 
M BP ( myel i n basi sch es Protei n ) 149 
MEG (Magnetenzephalographie) 28 
MHC (major histocompatibility complex) 135, 146, 153, 
237 

M KS (motorisches Koordinationssystem) 83, 88, 94, 95, 
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MN (Motoneuron) 191, 192 

MRI (magnetic resonance imaging) 29, 141, 219 

mRNA (messenger ribonucleic acid) 278 

MS (Multiple Ski erase) 20, 59, 131, 146, 149 
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211 

NF-kappa-B (nuclear factor kappa B) 59, 60 

NF-kappa-B/Rel 60, 61 

NGF (nerve growth factor) 49, 50, 56, 148 



Nl (neurite inhibitor) 55, 60 

NM DA (N-Methyl-D-Aspartat) 56, 215, 216, 236, 239 
NMR (nuclear magnetic resonance) 29, 235 
NO (Stickoxid) 60, 215, 216, 278, 280 
NPY (Neuropeptid Y) 24, 93, 121-123, 153 
NREM (Non-REM)-Schlaf 178, 179, 181 
NT-3 (Neurotrophin-3) 55 

P 

PARS (Polyadenosin-5'diphosphoribose-Synthetase) 60 
PC (posted orer parietal er Cortex) 32, 104-107 
PCD (programmed cell death) 59, 60, 71, 78, 148 
PD (Parkinson'sdesease) 20, 59, 149, 199-202, 204 
PDE (Phosphodiesterase) 280 
PDGF (platelet-derived growth factor) 50 
PDP (parallel distributed processing) 22, 88, 89, 101, 103, 
109 

PET (positron emission tomography) 28, 29, 110, 112, 
166, 200, 219, 224, 226, 227, 230, 232, 235, 237, 255 
PKA (Protein kinase A) 53, 136, 210-212, 216, 278, 280 
PKC (Protei nkinaseC) 215, 216, 278, 280 
PLC (Phospholipase C) 136, 216, 278, 280 
PN (Pramotoneuron) 191 
POA ( p rao pti sch e Area) 130-133 
POMC (Praopiomelacortin) 223 
POT ( Pari etal-okzi pital -tempo rale)- Region 233 
PrP ( Pri on en protein) 63 
PS1 (Presen i I in-1) 61, 62 

PTSD (post-traumatic stress disorder)-Syn dram 141, 168 
PVN (paraventri cu I arer Nucleus) 123, 140 
PWS(Prader-Willi-Syndrom) 129 

R 

R (retinaleGanglienzell)-Neurone45, 91, 92 
REM (rapid eye movement)-Schlaf 178, 181 
RF (rezeptives Feld) 91, 92, 97, 98 

S 

SI (primarer so matosen so ri sch er Cortex) 71-73 
SAD (seasonal affective disorder) 173, 174 
SCN (su prachiasmati sch er Nucleus) 100, 130-132, 174, 
176 

SDN-POA (sexuell dimorpher nucleus der praoptischen 
Area) 130, 132 
SN (Starterneuron) 191, 192 
SK (Spur-Konditionierung) 213, 226 
SPECT (single photon emission computed tomography) 
29, 110 

STH (somatotropes Hormon) 146, 150 
SR (sarkoplasmatisches Reticulum) 282, 283 
SRY (sex tetermining region Y chromosome) 125, 126, 
131 

SSRI (serotonine-selective reuptake inhibitor) 170 
SWS (Slow-Wave-Schlaf) 178, 179, 181 

T 

7TM (seven-transmembran-spanning integral protein) 
136 

T (Tectum)- Neurone 92-96, 105, 107 
T (transversal tubulares)-System 282 
TDF (testis determining factor) 125, 126, 128 
TGF-J3 (transforming growth factor |3) 50, 56 
THC (delta9-Tetrahydrocannabinol) 161 
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TMD (transmembrane domain) 62, 136 

TMS (tran scran i ale Magnetfeldstimulation) 26, 112 

TNF (tumor necrosis factor) 59, 60, 62, 149 

TNFR (TNF-Rezeptor) 59, 60 

TRADD (TNF receptor-associated death domain) 59 

TRAF (TNF receptor-associated factor) 60 

U 

UR (unconditioned response) 213 
US (unconditioned stimulus) 213 

V 

VI (primarer visuel I er Cortex) 

VK (Verzogerungs-Konditionierung) 213, 226 
VMH (ventromedial er Hypothalamus) 121 



W 

WS (Werner-Syndrom) 58 
X 

XOR (exklusives ODER) 250-252 
Z 

ZMG (Zentraler Mustergenerator) 190, 191, 204 
ZNS (Zen train erven system) 47-49 
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Die neunziger Jahre sind in den Vereinigten 
Staaten von Amerika zum «Jahrzehnt des Ge- 
hirns» (Decade of the Brain) ausgerufen wor- 
den. Im Jahr 1989 stimmte der KongreB, der 
Senat und der President der USA einem um- 
f an grei ch en Forsch u n gsforderu n gsprogram m 
der Society for Neuroscience zu, in einer fur 
Europa unerreichbaren GroBenordnung von 
insgesamt 3 Mrd. Dollar. Weitere3 Mrd. Dollar 
wurden von Forsch ungsstiftungen beigesteuert. 
Ausschlaggebend fur diese Entscheidung, die 
Grundlagenforschung in den Neurowissen- 
schaften besonders zu fordern, war die Sorge 
uber die Zunahme verschiedener Hirnerkran- 
kungen und die tragische Auswirkung auf die 
Bevolkerung, - zum Beispiel dieAlzheimersche 
Krankheit, die Hirnfunktionsstorungen im 
AIDSSpatstadium, der Hirnschlag, die Multiple 
Sklerose, der Parkinsonismus, die Creutzfeldt- 
Jakob-Krankheit, die Schizophrenie und die 
Endogenen Depressionen. Forciert wurde diese 
Entscheidung auch angesichts der massiven 
korperlichen Schaden durch Drogen, Alkohol 
und Nikotin. 

Das Ergebnis dieses enormen wissenschafts- 
politischen Kraftaktsist beach tlich. DieKapazi- 
tat der Neurowissenschaften wurde innerhalb 
von funf Jahren etwa verdoppelt. Die Journale 
Brain, Science, Trends in Neurosciences, Nature, 
Neuron, Cell, The Lancet - um nur eineAuswahl 
zu nennen - dokumentieren eine in diesem 
Umfang bislang nicht registrierte wissenschaft- 
liche Produktivitat. Mitgezogen durch diesen 
Trend wurden zweifellosauch fuhrendeArbeits- 
gruppen auBerh alb der Vereinigten Staaten. 

Dies soli in diesem Lehrbuch zum AnlaG ge- 
nommen werden, den Stand der Hirnforschung 
in ausgewahlten Kapiteln einem Kreisvon Le- 
serinnen und Lesern vorzustellen, diesich mit 
menschlichem Verhalten unter verschiedenen 
Aspekten beschaftigen. Das sind in erster Linie 



Stu d i eren de der Psych o I ogi e u n d M ed i zi n . Aber 
auch andere neurobiologisch I nteressierte wer- 
den angesprochen, wiezum Beispiel Arzte, Bio- 
logen, Lehrer, Neuroinformatiker und Sozial- 
padagogen. Das Buch setzt keine Kenntnisse in 
Neuroanatomie und Neurophysiologie voraus. 
WichtigeGrundlagen und Begriffe aus der N er- 
ven- und Muskelphysiologie werden in einem 
Anhang zusammengestellt. Eine Zeittafel uber 
den historischen Werdegang der Neuro- und 
Verhaltensbiologiefindet sich in Kapitel 1.3. 

Der Autor hat sich bemuht, die Zusammen- 
hange und Kausalitaten einfach darzustellen, 
so daB sieleicht nachvollziehbarsind. Eineein- 
fuhrende Aufgabe hat in diesem Zusammen- 
hang das Kapitel 1, in dem die Relevanz neuro- 
biologischen Wissens hinterfragt und anhand 
von Beispielen, mit denen wir in unserem All- 
tag konfrontiert werden, erlautert wird. Gleich- 
zeitig werden hier moderne Forsch ungsmetho- 
den vorgestellt. 

DieNeurobiologieuntersucht das durch Sin- 
nes-, Nerven- und Muskelzellen gesteuerte Ver- 
halten von Tier und Mensch. Ausgangspunkt 
ist daher der Fragenkomplex: Was bin ich, wo- 
her komme ich, wohin gehe ich? Die Frage 
«Woher komme ich?» tangiert die Stammesge- 
schichte und die Entwicklungsgeschichte des 
menschlichen Gehirns (vgl. Kapitel 2). «Was 
bin ich?» zielt auf den Bau und die Funktion 
des Zentralnervensystems ZNS (Gehirn und 
Ruckenmark) und beschaftigt sich mit der Ver- 
arbeitung von Umweltsignalen (Kapitel 3), der 
Steuerung der Verhalten smotivati on en (Kapitel 
4) und Emotionen (Kapitel 5), der Koordi na- 
tion von Bewegungsablaufen (Kapitel 6) und 
den Grundlagen des Lernens, Wissens und Den- 
kens (Kapitel 7). Die Frage «Wohin gehe ich?» 
ist sehr vielschichtig. Siebezieht sich nicht dar- 
auf, wie das Gehirn desMenschen in weiteren 
4 Million en Jahren aussehen mag, sondern wie 
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der Mensch sein Gehirn planend und voraus- 
schauend einsetzen kann. Ein Entwicklungsweg 
wird auf dem Gebiet der kunstlichen Intelli- 
genz liegen (Kapitel 8). 

Das Buch ist als Einfuhrung gedacht. Notge- 
drungen hat die Themenauswahl subjektiven 
Charakter. Wesentliche Punkte werden am En- 
de jedes KapitelszusammengefaGt. Leserinnen 
und Leser mit dem Wunsch nach schneller 
Orientierung konnen sich auf die Lekture des 
einleitenden Kapitels 1 sowie der Zusammen- 
fassungen beschranken und durch die Abbil- 
dungen leiten lassen. 

Um den Einstieg in die physiologischeThema- 
tik vorzubereiten und den Ausstieg nicht ab- 
rupt zu gestalten, werden die Kapitel 1 bis 8 
umrahmt durch einen einfuhrenden und einen 
abschlieftenden Dialog. In diesem Gesprach dis- 
kutieren ein Naturwissenschaftler und ein Gei- 
steswissenschaftler liber Fragen der Neurobiolo- 
gieausder jeweiligen Sicht ihrer Wissenschaft. 
Wahrend sich dieverschiedenen Betrachtungs- 
weisen zunachstauszuschlieGen sch einen, rela- 
tivieren siesich zum Dialogende und schlagen 
ei n e Brucke zwi sch en n atu rwi ssen sch aftl i ch em 
Erkennen und menschlichem Erleben. Damit 
ergeht ein Appel I zur interdisziplinaren Zusam- 
menarbeit. Wir konnen die Probleme in uns 
und um unsherum nurdann Ibsen, wenn alle 
Vertreter der Biowi ssen sch aften - darunter Bio- 



logen, Psychologen, Mediziner, Soziologen - in 
ausgewahlten Projekten zusammenarbeiten. 

Mein besonderer Dank gilt Herrn Professor Dr. 
Kurt Pawlik, der angeregt hat, dieses Buch zu 
schreiben und mich bei der Erstellung des 
Manuskripts durch wertvolle Vorschlage und 
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Reichert und Frau Gudrun Fruhauf hatte das 
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grundeliegt, nicht in ein Textverarbeitungspro- 
gramm gegeben werden konnen, - ihnen bin 
ich zu groGem Dank verpflichtet. H erzl i ch dan- 
ke ich den Mitarbeitern der Abteilung Neuro- 
biologiean der Universitat Kassel fur ihre H i Ife 
und dievielen fruchtbaren Diskussionen. Herr 
Rolf Schluckebier hat den Computer konfigu- 
riert, der es mir erlaubte, das Buch zu illustrie- 
ren. Meiner Frau danke ich fur Korrekturvor- 
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Ein einfuhrender Dialog 

Die NeurobiologiebefaGt sich mitden neurophysiologischen Grundlagen des 
Verhaltensdes Menschen sowievon Tieren unterschiedlicher Organ isations- 
stufen und fragtdamit letztlich auch nach den biologischen Grundlagen 
unserer Gefuhleund un seres Den kens. Inwiefern unterscheidetsich das von 
ihr angestrebte Wissen von unserem Alltagswissen? Hieruber unterhalten sich 
im folgenden ein Naturwissenschaftler (N AW I, vertreten durch den Autor) und 
ein Geisteswissenschaftler (GEW I, vertreten durch Harm Kuhnemund). Die 
Ausgangspositionen der beiden Gesprachspartner standen sich zunachst un- 
vereinbar gegenuber: Hierdervon naturwissenschaftlichen Erkenntnissen 
ausgehende Himforscher, dortder primarvom Erleben und von derSinn- 
deutung des Menschen ausgehende Philosoph. Ausder Spannung zwischen 
diesen Gegensatzen entwickeltesich einekreativeZusammenarbeit und ein 
wechselsei tiger LernprozeB, in dessen Verlauf sich dieursprunglichen Aus- 
gangspositionen in ihrer AusschlieGlichkeit zunehmend relativiert haben. 

NAWI: In der Umgangssprachesagt man, daS der Mensch mit dem Kopf 
denkt und mit dem Herzen fuhlt. DieeineFunktion wird alskalt und berech- 
nend, dieanderedagegen alswarm und stimmungsbezogen angesehen. Man 
spricht einerseitsvon warmherzigen Menschen - ein herzensguter Mensch 
andererseitsvon Menschen miteinem kalten Herzen, dasvom Gehirn aus 
regiert wird - ein Kopfmensch, ein kalt berechnender Verstandesmensch. Diese 
Auffassung ist gefuhlsmaGig in uns verwurzelt und geht geisteswissenschaftlich 
auf Vorstellungen von Aristotelesausdem 4. Jahrhundert vor Christus zu ruck. 
Nach der von ihm begriindeten HerzIehreistdasHerzder Empfangervon 
Sinnesreizen und dasZentrum der Empfindungen; dieSinnesempfindungen 
werden im warmen Blutstrom geleitet und durch das Gehirn gekiihlt. 

G E W I : Was Si e da sch i I dern , en tspri ch t d u rch aus mei n em tagl i ch en Erl eben . 
Gefuhle wie Freude und Schmerz, Vertrauen und Furcht, Sympathie und 
Antipathie, die Begegnung mit Schonem und HaGlichem erlebe ich durchaus 
alskorperlicheReaktionen des Herzens. Das Herz geht mi r auf, es wird mirweit 
Oder zieht sich zusammen, esschlagt schneller Oder bleibt vor Sch reck stehen, 
mir wird warm Oder kalt urns Herz. Das Denken dagegen erlebe ich als etwas, 
das ich mir im Kopf zurechtlege, dasdortzuweilen rumortund mirKopfzer- 
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brechen macht. Auch das Zusam men spiel von Den ken und Fuhlen erlebeich 
so, wieSieesalsLehredesAristotelesbeschreiben. DasGefuhl fuhrtden Ge- 
danken Warmezu, wogegen dasDenken mirhelfen kann, auch meinen Ge- 
fuhlen gegenuber einen kuhlen Kopf zu bewahren. 

NAWI: Dieexperimentelle, kausalanalytischeWissenschaftzeigt unsallerdings 
ein anderesBild der Bedeutung von Gehirn und Herz. Schon die antiken Arzte 
Herophilosund Erasistratos, zwei Zeitgenossen desAristoteles, grundeten auf 
ihreanatomischen Kenntnisseder Organevon Tieren und Menschen eine 
Hirnlehre. Sieerkannten bereits damals die Bedeutung der Nerven furSinnes- 
empfindungen und Bewegungen. DieheutigeWissenschaft lehrt, daB das Herz 
eine im Prinzip automatisch tatige, austauschbare Pumpe ist, die aus M uskel- 
gewebe besteht. BestimmteBereichehaben Schrittmacherfunktion: Siebilden 
elektrische Impulse, diedieMuskulatur der Herzkammern zur Kontraktion 
veranlassen. DieSchrittmacher reagieren auf Meldungen des autonomen, 
vegetativen Nervensystems und auf An derun gen desAdrenalinspiegelsund 
konnen so die Pumpfrequenz den jeweiligen Erfordernissen anpassen. Bei 
korperlicher Belastung steigt die Frequenz der Herzschlage und damit die 
DurchblutungderOrgane. Einesdieser Organ e ist das Gehirn Oder, allgemeiner 
gesagt, das Nerven system. Es besteht aus N erven gewebe. SpezialisierteZellen, 
Neurone genannt, stehen uber Fortsatze, die Signal aufnehmenden Dendriten 
und die Signal weiterleitenden Neuriten, untereinander in Kontakt. Mitihren 
Zell mem bran en n eh men sensorische Neurone von vorgeschalteten Sinnes- 
zellen Informationen in Form von physikochemisch bedingten Potential- 
anderungen auf, «verrechnen»dieseund leiten dasErgebnisin Form von 
el ektri sch en Impulsen an andere Neurone zur Weiterverarbeitung. Bestimmte 
motorische Neurone leiten ihre Meldungen zur Skelettmuskulatur, diesich 
kontrahiert und damit ein bestimmtesVerhalten auslost. Impulse konnen 
auch im Gehirn selbst entstehen und spontanes Verhalten veranlassen. 

GEWI: Abersind nicht Herz und Gehirn integrierteTeileeinesGanzen, deren 
Funktionen von ein an der abh an gen und aufeinander einwirken? 

NAWI: DasistzumTeil richtig. Zwischen Nerven- und Bl utgefaBsystem beste- 
hen wichtigeBeziehungen in Form von Filter- und Austauschvorgangen, die 
durch Vermittlung spezieller Neurogliazellen, Astrozyten genannt, zustande 
kommen. Gliazellen sind wichtigeGesprachspartner der Neurone. DieAstro- 
zyten wachen daruber, daB nicht alles, wasim Blutstrom zirkuliert, dieNerven- 
zellen erreicht. Siebilden dieBlut/Hirn-Schranke. Umgekehrt konnen sekreto- 
risch tatige Neurone Hormone in dasGefaBsystem abgeben und auf diesem 
WegedieAktivitat bestimmter innerer Organe, zum Beispiel dieNebennieren, 
beeinflussen; andererseits konnen diese Organe auch selbst Hormone abgeben, 
diedasGehirn erreichen und dortdieneurosekretorischeTatigkeit regulieren. 
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Auf diesem Wegewird zum Beispiel der Menstruation szykl us gesteuert. 
EinewichtigeAufgabedes Blutesbesteht in derVersorgungderGewebemit 
den Energielieferanten Glukoseund Sauerstoff. Neurone haben einen beson- 
ders hohen Energiebedarf, der unter anderem fur den Betrieb von lonen- 
pumpen zur AufrechterhaltungdesMembranpotentialsverwendet wird. Eine 
Drosselung der Blutversorgung fuhrt deshalb zur Beeintrachtigung der Sinnes-, 
Nerven- und Muskelfunktionen. So stelltsich beim Einklemmen von GefaBen, 
etwabei einem eingeschlafenen Arm, einetaube Empfindungfur bestimmte 
Hautbereicheein. Stillstand der Blutzirkulation in einem HirngefaB oderdes 
Krei si aufs kan n fur den betroffenen Bereich des Gehirns Oder fur das ganze 
Gehirn todlich sein: Etwa4Sekunden nach einem Herzstillstand treten Funk- 
tionsstorungen desGehirnsauf, nach 8-12 Sekunden kommteszur BewuBt- 
losigkeit, nach 8-10 Minuten kann derGehirntod eintreten. Der ubrigeKorper 
vermag demgegenuber langereZeit ohne Blutzirkulation funktionsfahig zu 
bleiben. 

GEWI: Dieses Bild von der Verflochtenheit der Funktionen scheint mir der 
Vorstellung des Aristotelesverwandt zu sein - namlich, daB beide, dasHerz 
und das Gehirn, an unserem Verhalten beteiligt sind und sich gegenseitig 
beeinflussen. Siewollen aber offensichtlich eher auf eineTrennungder Funk- 
tionen hinaus. 

NAWI: Ganz richtig. Um esdeutlich zu sagen: Fur unser Denken, Fuhlen und 
Verhalten - das heiBt fur unsere Person I ichkeit- istallein dasdurch den Blut- 
kreislauf ern ah rte Gehirn verantwortlich. Mit einer Herztransplantation wird 
nichtdiegeistige Perso nlichkeitdesSpendersu bertragen . G ei steskran kh ei ten 
sind Krankheiten desGehirns, erkannteschon ThomasWillisim 17. Jahrhun- 
dert. Wenn wirall diese Phan omen everstehen wollen, mussen wirfragen, wie 
das Nerven system funktioniert und u n sere Verhal ten swei sen bestimmt. 

GEWI: Dasgeht mirjetztzu schnell - diesen Schritt mochteich unbedingt 
etwasnaher betrachten. Siesprechen mitgroBer Selbstverstandl ichkeit von 
Denken, Fuhlen und Verhalten, von unserer Person I ichkeit, von Krankheiten 
desGeistes- all das, so sagen Sie, ist nichtsweiter als eine Sache von Gehirn- 
funktionen. Fur mein taglichesErleben und damit fur mein Selbstverstandnis 
ist das biologische Wissen uber die Funktionen des Nerven systems ein wich- 
tiger, aber keineswegserschopfender Aspekt m einer Person I ichkeit. Ebenso hat 
das Wort Geist im allgemeinen Sprachgebrauch eineumfassendereBedeutung 
alsdieAufnahme, Speicherung und Verarbeitung von Informationen durch 
dasGehirn. U n sere Fahigkeit zur BewuBtheit, zu einem BewuBtsein unserer 
selbst, laBtsich mit dieser Reduktion nichterfassen. In diesem Zusammenhang 
wirftauch derSatzvon Thomas Will is fur mich Problemeauf. Selbstverstand- 
lich hat die Psyche eine stofflicheGrundlage, bei derdieNervenzellen eine 



16 Ein einfuhrender Dialog 



wichtige Rollespielen. Aber unsere Person I ichkeit laBt sich nichtin einzelnen 
Organen lokalisieren. Wir sind, waswir sind, «mit Leib und Seele»- sozusagen 
mit alien Fasern u n seres Lei bes. Ganzheitlich orientierte Rich tun gen der Medi- 
zin suchen den Menschen daruber hinaus in seiner Eingebundenheit in seine 
Geschichteund seine Umgebung- Natur, Kosmos, Mitmensch, Gottliches- zu 
verstehen. KrankheitbedeutetfursieeineStorungdieserBeziehungen, und 
Heilung bedeutet, siewieder insGleichgewicht zu bringen. Die Person I ichkeit 
des Menschen umfaBtfur mich neben seiner Leiblichkeit mit ihren physio- 
logischen Funktionen auch seine Subjektivi tat mit der Fahigkeitzum Selbst- 
bezug, sein VerhaltnisalserkennendesWesen zur Welt, dasVerhaltnisdes 
Menschen zum M itmenschen, seine Eingebundenheit in einen personlichen 
geschichtlichen Zusam men hang und sein VerhaltniszurTranszendenz alsdas 
den Menschen und seinen Verstand Uberschreitende. 

Der Begriffder Person I ichkeit eines Menschen entziehtsich damit weitgehend 
den Methoden der Naturwissenschaft. Mitihm ist das Eigen sein des Einzelnen 
und damit die Einmaligkeit und Unverwechselbarkeit seiner Existenz gemeint, 
wahrend die Naturwissenschaft nach den GesetzmaBigkeiten, nach dem Wie- 
derholbaren in den Erscheinungen fragt. Vor allem aber laBt sich dashlandeln 
des Menschen nicht auf die Fragestellung der Verhaltensforschung reduzieren, 
solange wir dem Menschen eine Entscheidungsfahigkeit und damit Willens- 
freiheit und Verantwortungsfahigkeit zugestehen. 

NAWI: Ich meine, wir sollten hierzwei Aspektetrennen. Siehaben zweifellos 
Recht: Gehirn und Korper gehoren zusammen. DasGehirn nimmt auch die 
Signaledes Korpers wahr und setztsich mitdiesen auseinander. Dabei orien- 
tiert essich am Bedarf. Fallt ein Sinnesorgan aus, dann paBt sich das Gehirn 
an die veranderte Situation an. Wird eineneue Fertigkeiteingeubt, stelltsich 
dasGehirn mitseinem Raumangebot darauf funktionell ein. Esbestehen also 
Wechselwirkungen zwischen Gehirn, Korper und Umwelt. 

Fragen zum Selbstverstandn is des Menschen sind jedoch, um esmit Worten 
des Anthropologen Christian Vogel zu sagen, ursprunglich gewiB keinebio- 
logischen, ja nicht einmal naturwissenschaftliche Fragen tiberhaupt, sondern 
Fragen des liber sich selbst nachdenkenden - «philosophierenden»- 
M enschen . Ware ei ne solche Besi nnungnichteher Aufgabe ei nes ph i loso- 
phischen Seminars als eines neurobiologischen Lehrbuchs?Thema hier ist 
schliefclich dieVermittlung von kausalanalytisch faSbarem Wissen. 

GEWI: Auch Wissenschaft ist im Grunde eine Form des Nach den kens. Selbst 
wenn si e als Naturwissenschaft sich entschlieBt, bestimmteBereichedes 
Menschseinsauszuklammern, bleibt im Hintergrund doch immer der ganz- 
heitliche Bezug bestehen. Auch dort, wo es vordergriindig «nur» um natur- 
wissenschaftliche Fragen geht, sind unausgesprochen immer auch philoso- 
phische Fragen gestellt. Aber auch ohneausdrucklich Philosophiezu betreiben, 
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sollten wiran dieser Stelleeine Warntafel anbringen. Die Darstel I ungnatur- 
wissenschaftlicher Sachverhalte wird klarer und uberzeugender, wenn siedie 
Grenzen naturwissenschaftlicher Fragestellung mitreflektiert. Das nimmt ihr 
den Charakter desdiffusBedrohlichen, daszur Gegenwehr herausfordert. 
Ohneeinesolche Fahigkeit zur kritischen Selbstdistanz kann diefolgerichtige 
naturwissenschaftliche Darstel lung leicht dazu verfuhren, nicht nurdasDar- 
gestelltenachzuvollziehen, sondern seineBedeutungunversehensuberden 
Rahmen der naturwissenschaftlichen Fragestellung auszuweiten und damit die 
methodisch vorgegebenen Grenzen der Aussage aus dem Blick zu verlieren. 
Zuruck bleibtein Gefuhl desllnbehagens, ein unterschwelligesWissen, daB 
irgendetwas nicht stimmt. Ein solchesGefuhl der Irritation und der Ohnmacht 
fordert Angst und Aggression gegenuber der Naturwissenschaft heraus. 

NAWI: Ich verstehe, worauf Siehinauswollen. Esgeht Ihnen um eineaus- 
druckliche Erinnerung an dieselbstauferlegte Begrenzung der naturwissen- 
schaftlichen Betrachtungsweiseauf dasObjektivierbarein den Erscheinungen 
und damit an diebewuGteAusblendung von allem, wassich dieser Betrach- 
tungsweiseentzieht. Wogegen Siesich wehren, ist offensichtlich dasberuhmte 
«eigentlich nur»oder «nichtsals», fur das der Biologejulian Fluxley aufgrund 
der englischen Fassung « nothing else but» den ironischen Terminus «nothing- 
else-buttery» gepragt hat. In diesem Sinnewareestatsachlich eineunange- 
messene Reduktion, zu sagen, dasLeben sei «eigentlich nur»ein chemisch- 
physikalischer Vorgang, der Mensch sei «eigentlich nur»ein Saugetier aus der 
Ordnung der Primaten, menschlicheshlandeln sei «eigentlich nur»physiolo- 
gisch bedingtesVerhalten, diemenschlichePersonlichkeitsei «eigentlich nur» 
eineSachevon Gehirnfunktionen. Aber um das Kind nicht mitdem Bade aus- 
zuschutten, sollten wir hier deutlich festhalten: Der Fehler liegt lediglich in dem 
Zusatz «eigentlich nur». Von diesem Zusatz abgesehen, handelt essich in alien 
vier Bei spiel en um zutreffendewissenschaftlicheTeilaussagen. MaoTse-Tung 
beschreibt die von Ihnen angesprocheneProblematik in einem anschaulichen 
Bild: «Ein Frosch sitzt in einem Brunnen und sagt: <Der Flimmel reicht nicht 
uberden Brunnenrand hinaus>. Das ist unrichtig, denn derHimmel beschrankt 
sich nicht aufjenes Stuck, dasdieBrunnenoffnungfreigibt. Flatteder Frosch 
gesagt: <Ein Teil deshlimmelsistso groB wiediellmrandungdes Brunnens>, 
dann ware das rich tig, denn dies stimmt mitden Tatsachen uberein». 

GEWI: Einverstanden, dasistein hilfreiches Bild: Wiebei Maos Frosch die 
Sicht des Flimmelsdurch den Brunnenrand begrenzt ist, wird diewissenschaft- 
liche Wahrnehmung der Wirklichkeit durch den Erkenntnisrahmen derwis- 
senschaftlichen Methodik begrenzt. Miteinersolchen Einschrankungdes 
Geltungsbereichskann ich I hrer Aussage von vorhin wiederfolgen: Furunser 
Denken, Fuhlen und Verhalten ist, ausneurobiologischer Scht, dasGehim 
verantwortlich. 
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NAWI: Damitwaren wirwieder bei der Fragestellungder Neurobiologieange- 
langt, namlich wie das N erven system funktioniert und Verhaltensweisen 
bestimmt. 
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Kapitel 1: 

Aufgaben der Neurobiologie 



1.1 Warum ist Neurobiologie 
wichtig? 

Was bringt es uns, wenn wir die Funktionen 
des N erven systems experimentell erforschen? 
Genugt es nicht zu wissen, ein Nervensystem 
zu besitzen, und zu lernen, mit ihm so gut wie 
moglich umzugehen? 

Ein Student hielt kurzlich in unserem 
Neurobiologie-Seminar ein Referat. Esgingum 
dieFrage, wiesich dieFasern von Nervenzellen 
im Gehirn entwickeln und mit ihren Partnern 
Kontakt aufnehmen, um miteinander kommu- 
nizieren zu konnen. Er beschrieb, wie N erven - 
fasern nach ihrer Durchtrennung regen erieren 
und welche chemischen Vorgange dabei eine 
Rolle spielen. Er berichtete liber vergleichende 
Experimente an Fischen, Mausen und Zell- 
kulturen und schloR seinen Vortrag mit den 
Worten, daft dies aus seiner Sicht eigentlich al- 
les unwichtig und das in diese Forschung inve- 
stierteGeld vergeudet sei. 

Regeneration und Evolution 

Daraufhin entwickeltesich eineDiskussion liber 
die Relevanz solcher Erkenntnissefiir den Men- 
schen. Welchen Anwendungsbezug haben fol- 
gende Fragen? Warum konnen Fische nach 
Durchtrennung beider Sehnerven mit der Zeit 
wieder sehen und vermoge ihres wiederher- 
gestellten Gesichtssinns Feinde meiden, Futter 
finden und Partner wahlen? Warum haben Mau- 
se Oder Men schen diese Fahigkeit nicht? Wie ist 
es aber zu erklaren, daft ein durchtrennter Nerv 
in unserem Arm wieder zu seiner Muskulatur 
wachsen, das heiRt regenerieren kann? Was da- 
gegen halt durchtrennte Nervenfasern im Ruk- 
kenmark davon ab, ihre Neuronen partner auf- 



zusuchen? Zwei Gesichtspunkte sind hier von 
I nteresse: Chemische Stoffe des N erven gewebes, 
welche die Regeneration von N erven fordern 
bzw. hemmen, und unsere stammesgeschicht- 
NcheStellungimTierreich (vgl. Kapitel 2.2). 

Gibt es einen Weg aus dem Rollstuhl? 

Das Problem der N erven regeneration stellt sich 
bei querschnittsgelahmten Men schen. Wielas- 
sen sich die Flemmungsprozesse bei der Rege- 
neration ausschalten Oder umgehen? Untersu- 
chungen an Saugetieren geben erste Flinweise. 
Konnte man bei querschnittsgelahmten Men- 
schen wenigstenseinige Verbindungen im un- 
terbrochenen Riickenmarksbereich vom Gehirn 
aus wiederherstellen, bestiinde Floffnung, mit 
Flilfevon Bewegungstherapien und Mobilitats- 
training intakte Ruckenmarksfunktionen fur 
die Ausbildung von Schreitprogrammen zu re- 
akti vi eren . FI i erzu si n d al I erd i n gs u mf an grei ch e 
Grundlagenforschungen erforderlich. Es ist zu 
fragen, wie Ruckenmarksreflexe und motorische 
Programme funktionieren, welche Moglichkei- 
ten esgibt, siezu modifizieren und wiedurch 
Training die Kontakteder Neurone untereinan- 
der und ihre Verbindungen mit den Muskeln 
beeinfluBt werden konnen. Daraus entwickeln 
sich Perspektiven, wie man die Regen erati on s- 
fahigkeit und Plastizitat des N erven systems fur 
therapeutische Zwecke gezielt nutzen kann 
(vgl. Kapitel 2.2 und 6.3). 



Degeneration und Zelltod 

Grundlagenkenntnisse lassen sich erweitern 
und fur die Behandlung anderer Krankheiten 
nutzen. So hat man den Schlaganfall (H i rn- 
schlag) noch bis vor kurzem all ein als Folge 





Neurobiologie des Verhaltens 



man gel n der Sauerstoffversorgu n g i m G ebi et der 
verschlossenen BlutgefaBegedeutet und vermu- 
tet, daft die Nervenzellen zwar ihre Erregungs- 
fahigkeit verlieren, jedoch fur andere bioche- 
mische Prozesse erhalten bleiben. Was man 
langeZeit nicht wuBteist, daft durch den Glu- 
kose- und Sauerstoffmangel eineuberschieBen- 
de biochemische Maschinerie in den betroffe- 
nen Neuronen gestartet wird, diediese Neurone 
innerhalb weniger Stun den systematisch zer- 
stort. 

Zelltotungsprogramme sind fur den Organis- 
mus normalerweise wichtig, zum Beispiel, 
wenn esdarum geht, durch Korperabwehr inf i- 
zierte Zellen zu eliminieren Oder wahrend der 
EntwicklungdesGehirnszuviel produzierte Zel- 
len auf das erforderliche MaB einzugrenzen 
(vgl. Kapitel 2.3). Verheerend sind jedoch die 
Folgen, wenn Zelltotungsprogramme auGer 
Kontrolle geraten, wie beim Schlaganfall, aber 
auch bei der M ultiplen Sklerose, bei der sich die 
ei gene Korperabwehr gegen ei gene Zellen rich- 
tet (vgl. Kapitel 2 und 6). Worauf beruht die 
Al zh ei mersch e Demen z? Wei ch e U rsach en f u h - 
ren zur Parkinsonschen Krankheit? Wird bei all 
diesen neurodegenerativen Erkrankungen dersel- 
beEffekt - Zelltod - durch unterschiedliche Pro- 
zesse herbeigefuhrt? Welchen EinfluB haben 
genetischeFaktoren und Umwelteinflusse? Wie 
lassen sich die Prozesse unterbinden, eindam- 
men bzw. verzogern? 

Wer rastet, der rostet? 

Will man dem Nachlassen seines Gedachtnis- 
ses entgegenwirken, muG man vorher wissen, 
wie es funktioniert. Vergleichende neurobio- 
logische Untersuchungen an Schnecken, Flie- 
gen und Ratten zeigen, daft dieGrundsteinefur 
das Lernen bereits dort gelegt werden, wo Neu- 
rone sich durch Ausschuttung von Neurotrans- 
mitter Signalezuspielen, also an den Synapsen 
(vgl. Kapitel 2.2 und 7.2-4). Durch Synapsen- 
training werden im Neuron verschiedene 
bi och em i sch e Vorgan ge au sgel ost, d i e i h re An - 
sprechbarkeit langfristig verstarken. DieGrund- 
vorgange hierfur haben sich in der Evolution 
fruh herausgebildet und sind in der Stammes- 
geschichte bis hinauf zu den Saugern konser- 
viert worden, so daB auch der Mensch davon 
profitiert. 



Neue bildgebende Computer-gestutzte Ver- 
fahren, die aus Unterschieden der Flirndurch- 
blutung auf die regionale H i rnakti vitat schlie- 
Ben lassen, vermitteln Einblickein dieArbeits- 
wei se d es G eh i r n s d es M en sc h en . FI i er zei gt si c h 
unter anderem, welche Flirnbereiche als episo- 
disches, lexikalisches Oder motorisches Gedachtnis 
genutzt werden und, wann der prafrontale Cor- 
tex fur das pi anendevorausschauende Handel n 
eingesetzt wird (Kapitel 7.6). Fur die Gultigkeit 
des Spruchs «wer geistig rastet, der rostet» gibt 
es heute handfeste neurobiologische Belege. 

Diebildgebenden Verfahren geben auch uber 
die Arbeitsteilung beider GroBhirnhalften Aus- 
kunft und beleben damit zum einen die Frage 
nach mannlichen und weiblichen Strategien des 
Denkens (vgl. Kapitel 7.7 und 7.8). Zum ande- 
ren ergeben diese Untersuchungsmethoden 
Einblicke in Ubersetzungsfunktionen des Ge- 
hirnsbeim Floren, Sprechen, Lesen und Schreiben, 
woraus sich fur Legastheniker neue Therapie- 
moglichkeiten ableiten lassen. 

«Augenwesen»: Von der Krote zum 
Menschen 

Gemessen an der groBen Bedeutung, die die 
visuelle Wahrnehmung fur den Menschen hat, 
soil dieser Sinnesmodalitat hier besondere Auf- 
merksamkeit geschenkt werden, nicht zuletzt 
auch deshalb, weil sich dieForschungsarbeit auf 
diesem Gebiet so rasant entwickelt. Mehr als 
die Halfte aller Neurone unseres Gehirns sind 
an visuellen Datenverarbeitungsprozessen be- 
teiligt, was naturlich nicht bedeutet, daB jene 
al I ei n furdasSehen zustandigsind. Esistschon 
eine Herausforderung, zwei <<Augenwesen» mit- 
ei n an der zu vergl ei ch en , d i e auf derart versch i e- 
denen Stufen der stammesgeschichtlichen Lei- 
ter stehen, wie die Erdkrote, eines der altesten 
Landwirbeltiere, und der Mensch, das jungste 
Landwirbelwesen (vgl. Kapitel 3.4-6). 

Kroten und Menschen besitzen in ihren vi- 
suellen Systemen Funktionsstrukturen fur die 
Analyse versch iedener visuel I er Sign ale. In sol- 
chen Modulen sind Neuronein bestimmter Wei- 
se miteinander verschaltet. Einzelne Neurone 
sprechen zum Beispiel besonders stark auf Ob- 
jektean, mit denen Kroten und Menschen tag- 
lich konfrontiert werden, namlich Beutetierebzw. 
Gesichter. DadieKrotestammesgeschichtlich un- 



1. Aufgaben der Neurobiologie 



gefah r wei B, was si e an Futter erwartet -die Beute 
also nicht individuell kennen muG -, besitzt sie 
fur die Beuteerkennung ein angeborenes Schema. 
Fur den Menschen ist es dagegen lebenswichtig, 
sich Gesichtereinzupragen unddiesewiederzuer- 
kennen. Aberauch dieKrotekann lernen, Objekt- 
kategorien zu bilden, zu verandern oderzu erwei- 
tern. Aufmerksamkeit und Verhaltensmotivation 
lenken bei Kroteund Mensch die visuelle Analy- 
se auf das jeweils Interessante. Visuelle und an- 
dere sensorische Module korrespondieren mit 
motorischen Koordinationssystemen zwecks 
Auswahl geeigneter Verhaltensstrategien. Diese 
Grundfahigkeiten sind in der Stammesgeschich- 
te konserviert worden, mindestens seitdem es 
Kroten und Unken gibt. 

Realitat und Einbildung 

Dank der enormen Rechenkapazitat der GroB- 
hirnrindesind dieoben beschriebenen Grund- 
fahigkeiten bei den Saugern - unter ihnen an 
der Spitze beim Menschen - enorm differen- 
ziert und spezialisiert worden. Visuelle Reize 
werden nach den Merkmalen Bewegung, Kan- 
tenorientierung, Farbe, Form, Konfiguration in 
getrennten FI irn areal en analysiert. Es gibt sepa- 
rate Verarbeitungswege zur Beantwortung der 
Fragen «Was ist das?» und «Wiereagiereich auf 
das?» Verbindungen mit Flirnstrukturen fur 
emotionale Bewertungen beantworten dieFra- 
ge«Wiegefallt mir das, was ich sehe?» 

Zum VerstandnissolcherFunktionen haben die 
neuen bildgebenden Auswertu n gsverfah ren we- 
sentlich beigetragen (vgl. Kapitel 3.6). Wirerfah- 
ren, welche Flirnareale aktiv sind, wenn wir uns 
ein Gesicht Oder eine Landschaft vorstellen und 
woher wir wissen, daft wir unsdasnureinbilden. 
Ware der Unterschied zwischen Einbildung und 
Realitat nicht moglich, hatten wir FHalluzinatio- 
nen (Kapitel 5.4). Mangelt esschizophrenen Pati- 
enten an diesem Unterscheidungsvermogen? 

Raumverteilung im Cortex: Regelt 
die Nachfrage das Angebot? 

Angesichts der uberragenden Rolle der visuel- 
len Wahrnehmung stellt sich dieFrage, wieder 
Cortex eines blinden Menschen mit den feh- 
lenden visuellen Meldungen umgeht. Neuro- 



physiologische Experimente an Katzen und 
Untersuchungen am Menschen mit bildgeben- 
den Verfahren eroffnen vollig neue Einblicke 
in die Art und Weise, mit der die GroBhirn- 
rinde ihre Rechenkapazitat verwaltet. Bei blin- 
den Menschen nehmen jeneAreale, die fur vi- 
suelle Informationsverarbeitung vorgesehen 
sind, an der Verarbeitung taktiler bzw. akusti- 
scher Informationen teil. « Re-model I ing» nennt 
man solche Plastizitat (Kapitel 3.6 und 6.3). Wie 
aber i st d i ese sen so ri sch e Su bsti tut i o n mogl i ch ? 
Auf welche Weise werden die Verarbeitungs- 
wege neu geschaltet? Wie empfindet ein Blin- 
der taktile Informationen, die in einem visuell 
gewidmeten Areal verarbeitet werden? 

Offensichtlich kann im Cortex vom angebo- 
renen Raumverteilungsplan abgewichen werden. 
Inzwischen haufen sich die Beweise, daft der 
Cortex nicht nur funktionell an passu ngsfahig 
ist, sondern sich auch in der Verwaltung seiner 
Territorien (Areale) danach richtet, was an 
Sinnesmeldungen eingeht und an M uskelbewe- 
gungen ansteht. Wird ein Sinnesorgan Oder ein 
Muskel besonders stark Oder gar nicht bean- 
sprucht, so wirkt sich das auf die corticale 
Raumverteilung aus. Zum Beispiel profitieren 
bei Geigenvirtuosen von dieser Umverteilung 
jeneCortexregionen, diedievier Finger der I in- 
ken FI and betreuen, zu Lasten jener Region, die 
fur den weniger aktiven Daumen zustandig ist. 

In der flexiblen Gestaltung des Raumange- 
botsund den verschiedenen Moglichkeiten der 
Bedarf-angepaBten Raumnutzung und Umwid- 
mung liegt ein wesentlicher biologischer Vor- 
teil der GroBhirnrinde. Stammes- und entwick- 
lungsbiologische Fragen nach dem Ursprung 
dieses FH i rntei Is, der beim Menschen seine 
hochste Differenzierung erf ah ren hat, d ran gen 
sich damit geradezu auf (vgl. Kapitel 2.4, 2.5 
und 7.8). 



Demokratie Oder Hierarchie? 

W ah rend die Raumverteilung im Cortex inner- 
halb vari abler Grenzen dem Bedarf angepaGt 
wird, herrschen fur Funktionsablaufe in alien 
Gehirnen gewisse Spielregeln. Da gibt es das 
demokratische Prinzip, bei dem sich Neurone 
und Neuronenpopulationen aus verschiedenen 
Regionen untereinander abstimmen und ge- 
meinschaftlich im Ensemble das Arbeitsergeb- 
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nis festlegen. Sie wirken gleichzeitig (parallel) 
unter verschiedenen Aspekten (mit verteilten 
Rollen). Man nennt dies «paral lei verteiltes Ar- 
beiten» (parallel distributed processing). Stam- 
mesgeschichtlich betrachtet handelt essich da- 
bei um ein altes effizientes Prinzip, von dem 
heute auch die Parallel -Computer profitieren 
(vgl. Kapitel 3.4-6, 6.2 und 8.1). 

Ohne Hierarchie kommt das Zentralnerven- 
system jedoch nicht aus. Es beginnt damit, daft 
mehrere Neurone ih re Neurotransmitter einem 
nachgeschalteten Nachbarneuron auf dieDen- 
driten ( postsy n apti sche Mem bran en) schutten. 
M it dieser Botschaft muG sich das in der hier- 
arch i e der Versch al t u n g» n ach ran gi ge N ach bar- 
neuron zwangslaufig auseinandersetzen, essei 
denn, es verfugt uber spezielle Einrichtungen 
(chemische Boten Oder Faserverzweigungen), 
dieruckwirkend dieAktivitaten der vorgeschal- 
teten Neurone kontrollieren. 



Sicherungen der Aggression 

Hierarchie ist im Gehirn vor allem dann ge- 
fragt, wenn esdarum geht, gefahrlicheProzesse 
mehrfach zu sichern. Das betrifft den Einsatz 
von aggressiven Verhaltensweisen, die fur den 
Schutzdeslndividuum lebenswichtigsein kon- 
nen. Unkontrollierter Einsatz von Aggression - 
wenn Angriff immer die beste Verteidigung zu 
sein verspricht - mundet in Gewalttaten. Das 
«sogenannte Bose» ist im Gehirn sorgfaltig ver- 
packt. Hier bietet sich gewissermaBen ein Ver- 
gleich mit den russischen Babuschka-Puppen 
an, bei denen das AuBere das Innere schutzt. 
Im Gehirn wird die jeweils untere ausfuhrende 
Ebene von einer ubergeordneten Ebene kontrol- 
liert. Die unterstesorgt dafur, daft die viel faltige 
Angriffsmotorik einwandfrei funktioniert; die 
nachst hohere hat eine Vorstellung uber die 
Logistik der Angriffsformen; die nachste Stufe 
stellt, dem jeweiligen AnlaB entsprechend, die 
motorischen Komponenten fur den Angriff zu- 
sammen; die hochste Stufe entscheidet auf- 
grund von Erfahrungswerten daruber, ob der 
Angriff wirklich ausgefuhrt werden muB, Oder 
ob die Prasenz der Waffen als Drohung bereits 
ausreicht (vgl. Kapitel 4.5). Neben solchen eher 
«nervosen» Kommandoebenen gibt es auch 
chemische Boten im Gehirn, die die Angriffs- 
schwelle erheblich beeinflussen konnen. Zu 



diesen gehort bei alien Wirbeltieren dasTesto- 
steron,ein mannlichesSexualhormon. 



J unge Oder Madchen? 

Diese Frage entscheiden die Geschlechts- 
chromosomen - XY fur mannlich Oder XX fur 
weiblich - indem siezum Beispiel dafur sorgen, 
daB im Embryo Testosteron gebildet wird Oder 
nicht. Wird keines gebildet, verlauft die Ent- 
wicklungautomatisch auf der weiblich en Schie- 
ne. Biblisch betrachtet entstammt Eva also 
nicht einer Rippe Adams, sondern Adam ver- 
dankt sein Geschlecht eher der embryonalen 
Eva pi us einem SchuB Testosteron. Ganzso ein- 
fach ist das «Eva-Prinzip» zwar nicht, aber die 
Sexual hormone haben wahrend der Embryo- 
genese und Ontogeneseentscheidende pragende 
Funktionen, vor allem auch furdasGehirn (vgl. 
Kapitel 4.4). Damit drangt sich ein Komplex 
von Fragen auf: Was ist an einem Gehirn mann- 
lich und was weiblich? Wei che Hi rnstrukturen 
steuern das Sexualverhalten? Welche Hirnregio- 
nen sind dafur verantwortlich, ob sich jemand 
mannlich Oder weiblich fuhlt, waszum Beispiel 
Transsexual i tat und Homosexual itat neuro- 
biologisch erklaren konnte? Finden in solchen 
Hi rnstrukturen im Laufe des Lebens Veran de- 
run gen statt? 

Andere Fragen beziehen sich auf die friih- 
kindliche Betreuung. Ist Fursorgeverhalten an- 
geboren? Wie wird es ausgelost? Wodurch ent- 
steht die Bindung zwischen Mutter und Kind? 
Welchen EinfluB haben fursorgliche«Streichel- 
einheiten» auf die spatere Entwicklung? 

Stre(5 beeinflulSt die Korperabwehr 

StreB ist keineswegsein Symptom der sogenann- 
ten Leistungsgesellschaft. Allerdings bietet diese 
eineFullevon StreBauslosern, darunterallemog- 
lichen Formen von sozialem StreB, aus dem 
Uberlegene(Siegertypen) und Unterlegene(Ver- 
lierertypen) hervorgehen konnen. Ist StreB un- 
gesund? Eigentlich hat StreG die Funktion, den 
Korper in einer belastenden Ausnahmesituation 
im Eilverfahren zu starken, auf Kosten energie- 
verzehrender Prozesse, zu denen die Aufrecht- 
erhaltung der Gonadenfunktion und die Im- 
munabwehrzahlen (Kapitel 4.6 und 4.7). 
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DauerstreG ist jedoch lebensbedrohlich. Das 
wird deutlich, wenn man Einblickein Wechsel- 
wirkungen gewinnt, an denen drd wichtige Hor- 
mone teilnehmen: Cortisol (StreGhormon der 
Nebennierenrinde), Testosteron (Sexualhormon 
der Hoden bzw. Nebennieren) und lnterleukin-1 
(Hormon des I mmun systems). Wird der Korper 
bei einer Erkaltung infiziert, signalisieren Zellen 
des Immunsystems unter Abgabe von Inter- 
leukin-1, dieAbwehrmechanismen einzusetzen. 
Dazu gehort es, befallene Zellen zu entzunden 
und abzutoten, aber auch den Erholungsschlaf 
zu fordern. Testosteron hat ganz andere Funk- 
tionen. Es unterstutzt Zellwachstumsprozesse, 
hilft beim Aufbau der M uskulatur und unterhalt 
beim Mann dieKeimdrusenfunktion. Unter dem 
EinfluB von StreG wird durch Ausschuttung von 
Cortisol die Bildung von Testosteron und Inter- 
leukin-1 gehemmt. Daskann bei Dauerstreft le- 
bensbedrohlich sein. 

Ganz ohne StreB konnen sich jedoch eben- 
falls Probleme einstellen, zum Beispiel, wenn 
das StreBsystem dauernd geschwacht ist und 
auf Stressoren schlecht anspricht. MangelsCor- 
tisol geratdann dieProduktion von Interleukin 
- und damit die Immunabwehr - auBer Kon- 
trolle, was sich als Chronisches Mudigkeitssyn- 
drom (Chronic Fatigue Syndrom) bemerkbar 
machen kann, begleitet von Schlafrigkeit, Ge- 
lenkentzundungen und Allergien. 

Kampf der Angst 

Angst haben zu konnen ist ebenso lebenswich- 
tig, wie Schmerzen zu fuhlen, denn Angst 
macht vorsichtig, laBt Gefahren ausweichen 
und schutzt vor gefahrlichen Konfrontationen. 
Fortwahrende Angst ist jedoch schadlich, denn 
Konfrontationen mussen moglich sein. M it der 
Angst muG also ebenso vorsichtig umgegangen 
werden wie mit der Aggression. Angst und Ag- 
gression hangen sogar oft zusammen, zum Bei- 
spiel, wenn aus Angst angegriffen wird (vgl. 
Kapitel 4.5 und 5.5). 

Das Problem verscharft sich, wenn die hem- 
mende Kontrolle des Angstsystems gestort ist und 
jemand zur Angstlichkeit neigt Oder in einem 
fortwahrenden Angstzustand leben muG. Die 
pharmazeutische Industrie kennt jene Schnitt- 
stellen (Synapsen) im Gehirn, an denen die 
h em men de W i rku n g der G am ma-Am i n o- Butter- 



saure (GABA) auf das Angstsystem nicht stark 
genug ist, jedoch durch VerabreichungvonTran- 
quilizern (Benzodiazepine) verstarkt werden 
kann. Allerdings konnen die Nebenwirkungen 
bei Langzeittherapien - dosisabhangig- schwer- 
wiegend sein. Alternative Methoden (Lern strate- 
gies sind daher gefragt, dieesermoglichen, die 
angstdampfendeGABA-Bremsezu ziehen. 

Belohnung fur das Belohnungs- 
system 

AlleSauger, einschlieGlich Menschen, besitzen 
in ihrem Gehirn ein Belohnungssystem, das 
durch den Neurotransmitter Dopamin aktiviert 
wird. Dieses System laBt unszum Beispiel jene 
Situationen des Leben s gen ieBen, in denen wir 
unser Flandeln positiv verstarkt sehen und uns 
belohnt fuhlen. Die Moglichkeiten, das Beloh- 
nungssystem zu aktivieren, konnen beim Men- 
schen durch EinfluBnahme des BewuGtseins 
und des pi an en den vorausschauenden Flan- 
delns sehr personlich und vielfaltig sein. Ein 
solches System hat biologische Vorteile, solan- 
ge es richtig angesprochen wird, denn - auf 
eineeinfacheFormel gebracht-guteTaten wer- 
den wiederholt, wenn sie als Belohnung emp- 
funden werden. 

Der verantwortungsvolle Umgang mit dem 
Belohnungssystem setzt das Vorhandensein ei- 
ner GroGhirnrinde voraus, denn die Moglich- 
keiten des Miftbrauchs sind groG, zum Beispiel, 
wenn falscheAssoziationen gebildet werden. Das 
ist der Fall, wenn schlechteTaten als Belohnung 
empfunden werden ohne, daft dasGrofchirn da- 
von Notiz nimmt. Es ist auch moglich, daft das 
Belohnungssystem auf Grund seiner Tendenz 
zur Selbst-Verstarkung entgleist. Dann entsteht 
eineGier nach allem, was Belohnung verschafft, 
wie bei Workaholics Oder Glucksspielern. Das 
sind Moglichkeiten, diezurSucht fuhren. 

Das Belohnungssystem kann aber auch ohne 
AnlaG - durch Drogen - angesprochen werden. 
Drogen, diedasGefuhl des Belohntseinsauslo- 
sen, geben nicht nur ein falsches Signal, son- 
dern eroffnen den Teufel skreis der Sucht. Die 
neuere Forschung weist darauf hin, daG alle 
Prozesse, die zur Sucht fuhren, eine bestimmte 
Flirnstruktur ansprechen, den Nucleus accum- 
bensdesLimbischen Systems. Eswird deutlich, 
wiewichtigesist, neurobiologische Zusammen- 
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hangegeradeauch hi er naher kennenzulernen, 
damit Gefahrdeten und Betroffenen in geeigne- 
ter Weisegeholfen werden kann (Kapitel 5.1-3). 

Probleme mit den Fettreserven 

Die Aufgabe der Nahrungsaufnahme besteht 
darin, die grundlegenden Funktionen des Kor- 
pers fur Bau- und Energiestoffwechsel zu si- 
chern und Fettvo mate fur schlechte Zeiten an- 
zulegen. DaG diesallesin MaBen geschieht und 
die Korperform dabei nicht aus dem Rahmen 
fallt, isteinem komplexen Regel ungsapparat zu 
verdanken. Dazu gehoren bestimmte Neuro- 
nensysteme desGehirns, die FI unger Oder Satti- 
gungsignalisieren, aberauch verschiedene Neu- 
rotransmitter und Flormone(vgl. Kapitel 4.2). 

Auch ein so vielfach gesichertes System bie- 
tet Angriffspunkte fur Funktionsstorungen. 
Wollen wir den Ubergewichtigen, Fett- und 
Magersuchtigen helfen, mussen wir die Funk- 
t i o n szusam men h an ge versteh en . D a gi bt es das 
von den Fettzellen gebildete Flormon Leptin, 
welches das G eh irn einerseits uber Fettreserven 
und deren Auf- und Abbau informiert und an- 
dererseits durch EinfluBnahme auf die Aus- 
schuttung des Neuropeptid-Y an der Regel ung 
der Appetitsysteme beteiligt ist. Der Neuro- 
transmitter Serotonin wird bei der Verdauung 
von kohlenhydratreicher eiweifthal tiger Kost 
produziert. Serotonin hatzwei Wirkungen: Dros- 
selung der weiteren Aufnahme von Kohlenhy- 
draten und Anhebungder Stimmung. Probleme 
treten auf, wenn der Leptin/Neuropeptid-Y 
Mechanismus Oder die Serotonin-Drossel gestort 
ist. Flier liegen mogl iche Angriffspunkte fur neu 
zu entwickelnde Pharmaka, die weitgehend frei 
von Neben wirkungen sind. Denn bei genetisch 
bedingten EBstorungen reichen Verhaltensthera- 
pien allein meistens nicht aus. 

Bei alien tickt die gleiche Uhr 

Allebrauchen den Wechsel von Aktivitats- und 
Ruhephasen, egal ob Schimmelpilz, Schnecke, 
Fliege, Maus Oder Mensch. Auch hier hat sich 
in der Evolution offenbar auf An hi eb ein einfa- 
ches effizientes Funktionsprinzip herausgebil- 
det, das nicht wesentlich verbessert zu werden 
brauchte und daher in der Stammesgeschichte 



viel leicht konserviert worden ist. Verantwort- 
lich ist ein Gen. Solange es angeschaltet ist, 
steuert es die Synthese eines Proteins; das an- 
fal I ende Protein schaltetdasGen ab. Ist das Pro- 
tein verbraucht, wird das Gen wieder ange- 
schaltet, usw. Aufbau und Abbau des Proteins 
dauern jeweilsca. 12 Stunden (vgl. Kapitel 5.7). 

Dieser zirkadiane Rhythmus lauft in speziali- 
sierten Uhr-Zellen ab. Er wird durch Licht- 
sinneszellen mit dem Flell/Dunkel-Rhythmus 
synchronisiert. Bei Saugern synchronisieren die 
Augen die im Gehirn liegende innere Uhr. Sie 
veranlaGt die Zirbeldruse, nachts das schlaf- 
fordernde Flormon Melatonin zu produzieren. 
So besteht ei n U h rwerk, das al I e Korperprozesse 
im rhythmischen Gleichtakt halt. Daraus er- 
geben sich verschiedene Fragen: Welche Pro- 
bleme treten bei Schichtarbeitern auf? Welche 
Neben wirkungen sind von Melatonin als Me- 
dikament zu erwarten? Wie wirkt sich Schlaf- 
entzug aus? Warum sind Schlaftabletten so 
problematisch? Wie schlafen Zugvogel, die ta- 
gelang non-stop fliegen, Oder Delphine, die 
zum Luftholen nachts auftauchen mussen? 
Wasversteht man unterW interdepression? 

Wie kunstlich ist kunstl iche 
Intelligenz? 

«Kunstliche I ntel I igenz» hat etwas Unheim- 
lichesan sich, das leicht entmystifiziert werden 
kann, wenn man weiG, wie sie zustande 
kommt. Unter klassi scher kunstl icher Intelligenz 
(Kl) versteht man die Speicherung von Exper- 
tenwissen (mensch I icher Experten), das in ei- 
nem Computer abrufbar fur verschiedene Dia- 
gn osezwecke gen utzt werden kann. Ein solches 
Experten system kann voraussetzungsgemaB 
nicht mehr wissen als Menschen. Es handelt 
sich gewissermaBen um ein komfortables, nach 
Kriterien abfragbares elektronisches Fachlexi- 
kon. 

DiemoderneKI geht von einem anderen Kon- 
zept aus, das namlich den Bau und die Funk- 
tion von Nervennetzen berucksichtigt. Das 
Wissen wird hier nicht durch «wenn-dann»-Re- 
geln oderSymbolereprasentiert, sondern durch 
veranderbare Verknupfungen zwischen Neuro- 
nen. Bei kunstlichen neuronalen Netzen bestehen 
die kunstlichen Neurone aus Rechnerbaustei- 
nen. Man kann solche Netze mit Hilfe einer 
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Lernvorschrift (Algorithmus) trainieren und 
dann zum Beispiel fur Zwecke der Muster- 
erkennung (Fingerabdrucke) technisch nutzen. 
Jedem einzelnen Neuron fur sich wurde man 
Wissen kaum zusprechen. Wissen kann sich je- 
doch aus der Verknupfung mehrerer Neurone 
ergeben. Dabei entspricht die Funktion nicht 
etwa der SummederTeilfunktionen der Neuro- 
ne. Durch die Vernetzung entsteht funktionell 
wesentlich mehr. Das hat mit I n tel I i gen z ei- 
gentlich relativ wenig zu tun. Auch beim gene- 
tischen Progammieren, ein Verfahren, in dem be- 
stimmte Eigenschaften nach den Regeln der 
Evolution optimiert werden, entsteht keine In- 
telligenz im Sinne von Abstraktion, Generali- 
sation und Transposition fur vorausschauendes 
Den ken. 

Kl ist fur versch i eden e Ei n satzgebi ete au Berst 
effektiv und zuverlassig. Verglichen mit den 
Funktionen einesGehirnsist Kl al I erdings rela- 
tiv primitiv. Das macht ihren Stellenwert nicht 
streitig, denn es gibt wichtige Einsatzbereiche, 
in denen sie das menschliche Gehirn an Ge- 
schwindigkeit und Prazision weit ubertrifft. 
Demgegen uber ist das Gehirn - besser noch das 
Zusammenarbeiten derGehirne- zu intelligen- 
ten Leistungen f ah i g, die Kl nicht annahernd 
erreichen kann, - und viel leicht auch gar nicht 
erreichen sollte. 

Die <<Artificial-Life» Forschung, bei der inter- 
agierendeRoboter in kunstlichen Okosystemen 
nach evolutionaren Prinzipien bestimmte Ver- 
haltensstrategien entfalten, steht am An fang. 
Wohin sie sich entwickeln wird, ist noch nicht 
abzusehen. 



1.2 Methoden der 
Neurobiologie 

Grundlagenforschung 

UmfassendeAntworten auf die Frage nach den 
neurobiologischen Grundlagen des Verhaltens 
von Tieren, aus dem sich Vergleichezum Men- 
schen ziehen lassen, erfordern den Einsatz ver- 
sch i eden er U n tersuch u n gstech n i ken . D i ese 
stammen unteranderem aus der 

• Verhaltensbiologie: Labyrinth-Lernen; Messungen 
von Verhaltensreaktionen auf definierte Stimuli; 
etc. 



• Elektrophysiologie: Ableitungen der Aktions- 
potentiale von einzelnen Neuronen - Oder der 
Summenpotentiale von Neuronenpopulationen - 
mit Hilfe von M ikroelektroden; elektrische Hirn- 
stimulation 

• Immunzytochemie: Markierungen von Neuronen; 
Ausschaltungen bestimmter Neurone mit Hilfe 
von Antikorpern 

• Neuropharmakologie: Analyse von Neurotrans- 
mitter-Rezeptorbindungen; Test von Agonisten 
und Antagonisten 

• Neurogenetik: Molekularbiologische Untersu- 
chungen an M utanten 

• Zellkulturen: Aufklarung von Entwicklungs- und 
Wachstumsprozessen 

• Brain Slices: Neuropharmakologische Studien an 
Hirnschnitten im Nahrmedium 

• Neuroanatomie: Zellfarbungen und Faserverlauf- 
Markierungen 

• Bildgebende Verfahren: Regionale Kartierung der 
Hi rna kti vitat aufgrund des Energiestoffwechsels 

Zur Klarung eines Wirkungsgefuges tragen die 
Ergebnisse, die mit verschiedenen Methoden 
gewonnen werden, mosaikartig bei. Bestimmte 
Tech ni ken setzen langjahrige Erfahrungen vor- 
aus. Daher hat sich gerade auf dem Gebiet der 
Neurobiologie die Zusammenarbeit in Arbeits- 
und Forschergruppen alssehrfruchtbarerwiesen. 

Bedeutende Fortschritte sind heute in der 
Neurogenetik zu verzeichnen. Taufliegen (Dro- 
sophila melanogaster) und Mause bilden ideale 
Objekte fur molekular-genetische Analysen 
uber die Arbeitsweise von Proteinen und Enzy- 
men. Der Vorteil besteht darin, daft eineViel- 
zahl von M utanten verfiigbar ist, die dariiber 
Auskunft geben, welche Gene verschiedene 
Prozessebeeinflussen. Man kann den Codesol- 
cher Gene sequenzieren und die Genprodukte 
analysieren. Es gi bt Tech ni ken, diedieWirkung 
(Expression) bestimmter Gene verstarken Oder 
(in «Knock-out»-M utanten) ausschalten. 

Zukunftsweisend ist die Nanostrukturtech- 
nik, die es erlaubt, Maschinen aus atomaren 
bzw. molekularen Bauelementen zu konstru- 
ieren. Denkbar sind Nanoroboter, die gezielt 
durch den Organ ismuswandern und krankhaf- 
tes G ewebe repari eren Oder gef ah rl i ch es zersto- 
ren. Man hat zum Beispiel herausgefunden, daft 
sich bei mikrotubularen Proteinen dieVeran- 
derungen eines Molekiils auf benachbarte Mo- 
lekuleiibertragen, so daft auf di ese Wei se Sign a- 
le durch das tubulare Netzwerk geleitet werden 
konnen. Viel leicht lassen sich einmal mit H i Ife 
ei n er «N an o-Faseropti k» n eu rof i bri 1 1 are Storu n - 
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gen in Geweben von Alzheimer-Patienten auf- 
spuren und beheben. 

Studien am Menschen 

Wichtige Kenntnisse uber die Hirnfunktionen 
des Menschen beruhen auf Untersuchungen 
von Patienten, diean gestorten Hirnfunktionen 
leiden (darunter Schlaganfallgeschadigte, Epi- 
leptiker, Unfallopfer). DieVeranderungen in der 
Wahrnehmung und im Verhalten geben Hin- 
weise uber die Funktion des betroffenen Hirn- 
gebiets. 

Vor neurochirurgischen Eingriffen ist es un- 
abdingbar, Tests durchzufuhren, mitdenen sich 
dieFunktionen von Hirnarealen uberprufen las- 
sen. Hierfur kann eserforderlich sein, Aktions- 
potentiale einzelner Neurone abzuleiten und 
Hirnortezu stimulieren (dasGehirn selbst ist 
sch merzu n em pf i n d I i ch ) . Au s der An two rtch arak- 
teristik der Neurone sowie den Berichten und 
Verhaltensreaktionen des Patienten ergeben 
sich dann auch wichtige hirnphysiologische 
Erkenntnisse. 

Eine Moglichkeit, die Neuronentatigkeit am 
unversehrten Schadel zu beeinflussen, liefert 
d i e tran skran i al e M agn etfeldsti m u I at i on (TM S) . 
Mit Hilfe eines starken Magnetfeldes - aufge- 
baut durch eine Induktionsspule - wird Span- 
nung induziert (elektromagnetische Induktion). 
Dieim Hirngewebe resultierenden lokalen In- 
duktionsstrome regen Neurone an Oder beein- 
flussen vorubergehend ihre Antworten. Durch 
ku rze h och f req u en te Rei zu n g I aGt si ch d i e N eu - 
ronentatigkeit storen bzw. hemmen. 

Elektroenzephalogramm, EEG und 
Ereignis-korreliertes Potential, EKP 

Die alteste und gebrauchlichste Methode zur 
Aufzeichnung elektrischer Aktivitat desGehirns 
des Menschen bildet das EEG. Es wird mit Hilfe 
von relativ groGflachigen Elektroden von ver- 
schiedenen Orten der Kopfhaut gleichzeitig ab- 
geleitet, verstarkt, gefiltert und computer- 
gestutzten Regi stri ergeraten ( M eh rkan al sch rei ber, 
Oszilloskop) zugefuhrt. Im folgenden soil auf 
dieseTechniketwasnaher eingegangen werden. 

Wie kommt das EEG zustande? Es beruht auf 
der N euroarch itektur der GroBhirnrinde (Neo- 



cortex), die in alien ihren Arealen im Prinzip 
ahnlich ist. Typische Neurone sind Pyramiden- 
zellen, deren lange Dendriten senkrecht zur 
Hirnoberflache ausgerichtet sind, die Dendri- 
ten nach auBen, die Zellkorper (Soma) nach 
innen. Die Dendriten nehmen Signaleauf, zum 
Beispiel aus dem Cortex selbst (uber kommis- 
surale Axonfasern), vor allem aber aus dem 
Thalamus des Zwischenhirns (uber Thalamus- 
Axone). An der Kontaktstelle (Synapse) zwi- 
schen einem thalamischen Axon und dem 
Pyramidenzell-Dendriten findet die Erregungs- 
ubertragung statt (Abb. i.ia). Hierzu treten, 
durch Neurotransmitter vermittel, Na + -lonen 
als Ladungstrager in den Zellraum des Dendri- 
ten ein. Als Folge entsteht an der Dendriten- 
membran, die den extra- und intrazellularen 
Raum trennt, ein Potential unterschied: Der in- 
t razel I u I are wi rd posi t i ver u n d der ext razel I u I are 
negativer. Wahrend derselben Zeit sind die 
Ladungsverhaltnissean derMembran desPyra- 
midenzell-Somas genau umgekehrt. Auf diese 
Weise bildet sich zwischen Plus und Minus ein 
senkrecht zur Hirnoberflacheorientierter Dipol 
aus. Dabei flieGen Stromevom Soma zum Den- 
driten im extrazellularen Raum und vom Den- 
driten zum Soma im Innern des Neurons. 

WelcheFaktoren tragen zur Verstarkung und 
zum rhythmischen Verlauf des EEG bei? Zwei 
Hauptpunktesind hierzu bedenken: (1) Nicht 
auf eine Pyramidenzelle kommt es an, sondern 
auf die gleichzeitige Aktivierung einer ganzen 
Neuronen population (Ensemble, vgl. Abb. i.ia); 
(2) fur die Gleichzeitigkeit und den Rhythmus 
der corticalen Erregung sind vor allem Signale 
aus dem Th al amus veran twortl i ch . Was bedi ngt 
ihren Rhythmus? Der Erregungsstrom, der be- 
stimmteThalamusneuronein Richtung Cortex 
verlaGt, regt gleichzeitig auch thalamische 
Hemmneuronean, dieihn ruckwirkend wieder 
drosseln. Dieser negative Ruckkopplungseffekt 
ist es, der das Auf- und Niederschwingen des 
Erregungsstroms verursacht. Je starker die Hem- 
mung, desto ausgepragter, also synchronisier- 
ter ist der Rhythmus, und desto niedriger ist 
die Frequenz im EEG. Ein Beispiel hierfur ist 
der Alpha-Rhythmusim entspannten Wachzu- 
stand Oder der Delta-Rhythmus wahrend des 
Tiefschlafs (Abb. i.ib). Bei erhohter Aufmerk- 
samkeit wird die Hemmung durch retikulare 
und praf ron tal e Auf merksam kei t-stei gern de Sy- 
stemegedampft. Dann ist der Rhythmus kaum 
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mehr ausgepragt, das EEG ist desynchronisiert 
und seine Frequenz entsprechend erhoht; Bei- 
spiele: Beta-Rhythmus Oder der bei konditio- 
nierten Reaktionen auftretende40 Hz-Gamma- 
Rhythmus. 

Es bietet sich zum Teil der Vergleich mit ei- 
ner im Windzug rhythmisch schlagenden Tur 
an,diewegen ihrer Aufh an gun gdazu neigt, ins 
SchloB zu fallen: Durch den Windzug [ent- 
spricht dem Erregungsstrom] wird die Tur 
j ewei I s aufgestoGen ; der W i derstan d i h rer D reh - 
tendenz [entspricht der hemmenden Riick- 
kopplung] laBt sie immer wieder aufs SchloG 
prallen. Durch Justierung der Scharniere laBt 
sich der Wi derstan d aufheben; dann kann der 
Wind ungehindert passieren. Die betrachteten 
Thalamusneurone mu£ man sich demnach 
als «Pfortner der Aufmerksamkeit» vorstellen. 
Sie lassen den Neocortex je nach Starke ihrer 
hemmenden Ruckkopplung entweder wachen, 
dosen, schlafen Oder traumen. Sensorische, 
motorische und kognitive Informationsverar- 
beitungen finden im Frequenzverlauf desEEG der 
verschiedenen Flirnarealeihren Ausdruck («Brain 
Mappings vgl. Abb. l.l und Farbtafel l, S. 33). 

W ah rend das EEG diespontaneHirnaktivitat 
in verschiedenen Phasen ausdruckt, besteht 
auch die Moglichkeit, Flirnpotentiale als Ant- 
wort auf ein zeitlich definiertes Ereignis abzu- 
leiten. Wirsprechen dann von einem Ereignis- 
korrelierten Potential, EKP. Im einfachsten Falle 
registriert man die EKP-Antwort auf einen Ton. 
Da diese ausgelosten, evozierten Potential- 
amplituden (1-30 Mikrovolt) kleiner als die 
EEG-Amplituden (10-200 Mikrovolt) sind, 
muG dasim Rauschen en t hal ten e Signal durch 
Uberlagerung mehrer Antworten auf dem Wege 
der Mittelung (Averaging) extrahiert werden. 
Da alle Antworten zu einem definierten Zeit- 
punkt (nach dem Tonsignal) ausgelost werden 
und somit annahernd zeitgleich auftreten, ak- 
zentuieren sie sich in der Auswertung. 

Das evozierte EKP zeigt in seinem Am- 
plitudenverlauf verschiedene Komponenten 
unterschiedlicher Latenzzeiten, wobei alle 
Potentialanderungen unter 100 ms Informati- 
onsverarbeitungen im Hirnstamm und im Zwi- 
schenhirn (Thalamuskerne, Corpus genicula- 
tum lateralebzw. mediale) und von 10-100 ms 
solchen Prozessen zugeordnet werden, diezwi- 
schen Thalamus und Cortex ablaufen. Die nach 
ihren Latenzen bezeichneten negativen N100-, 
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Abb. 1.1. A) Ableitung eines Elektroenzephalogramms 
von der Kopfhaut des Menschen. Am Bei spiel der 
schwarz hervorgehobenen Pyramidenzelle wird die 
Dipoleigenschaft skizziert. B) Verschiedene Rhythmus- 
Typen des EEG; Skalierung: 1 sec. C) Schematische Dar- 
stellung eines Ereignis-korrelierten Potentials EKP mit 
moglichen N- und P-Wellen 
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N200-, N300-, N400-Wellen und positiven 
P200-, P300-Wellen der EKP lassen sich ver- 
schiedenen sensorischen bzw. kognitiven Infor- 
mationsverarbeitungen zuordnen (Abb. 1 . 1 c). So 
ist auf ein Tonsignal hin die NIOO-Welle im 
EKP ausdem Bereich desprimaren sensorischen 
Cortex davon abhangig, ob dieserTon von der 
Versuchsperson beachtet wird. Die N200-Welle 
tritt verstarkt in Erscheinung, wenn sich die 
Reizintensitat andert Oder in einer Reizfolgeein 
died fehlt. In okzipital abgeleiteten EKPstre- 
ten 100-300 ms nach Darbietung eines op- 
tischen Objekts bestimmte Amplituden/Zeit- 
Verlaufe auf, die mi t Objektkategorien - zum 
Beispiel Stuhl Oder Gesicht - korreliert sind. Es 
gibt sogar Komponenten, die fur verschiedene 
Gesichter spezifisch sind. 

Die parietal abgeleitete P300-Welle, auch 
Uberraschungs- Oder «Nanun»-Welle genannt, 
zeigt vor allem dann starke Auspragung, wenn 
in einem Zusammenhangeinelogisch geforder- 
te Erwartungnicht erfullt wird. Sieistdaherzum 
Beispiel in der Kriminalistikzur Lugendetektion 
geeignet. In der Sprachpsychologiesind Wellen 
mit noch groBerer Latenz von Interesse. In tem- 
poral/parietal abgeleiteten EKPs ist die N400- 
Welle uberhoht, wenn gesprochene Satze von 
der Wortbedeutung her (semantisch) Fehler ent- 
halten, dieP600-Welledagegen, wenn siegram- 
matisch (syntaktisch) fehlerhaft sind. 

Bildgebende Verfahren 

Dieneuen bildgebenden Untersuchungsverfah- 
ren vermitteln volligneueEinblickein den Auf- 
bau des menschlichen Gehirns und in seine 
Arbeitsweise wahrend es denkt, etwas wahr- 



nimmt, Oder unternimmt. Die verfugbaren 
Computer-gestutzten Techniken beruhen auf 
der Auswertung verschiedener Prozesse im Ge- 
hirn, die sich verandern, wenn Hirnregionen 
aktiv sind: 

a) Beim Brain-Mapping mit Hilfe der Elektro- 
enzephalographie werden Hirnstrome von 
verschiedenen Orten der Kopfoberflache 
abgeleitet, aufgezeichnet und Computer- 
unterstutzt analysiert (vgl. Farbtafei i, S. 33). 
Wieoben beschrieben, reprasentiert dasEEG 
die elektrophysiologische Summen-Aktivitat 
von Cortexneuronen, deren Fortsatzesenk- 
recht zur Cortexoberflache orientiert sind. 
Charakteristisch fur bestimmteZustandedes 
Gehirns sind verschiedene Frequenz- und Am- 
plitudenverlaufeder Flirnstrome (Abb. i.ib): 

< 4 - 8 - 14 - 30 - 40 [Wellen/sec] 

delta theta alpha beta gamma 

b) Mit H i Ife der Magnetenzephalographie(MEG) 
werden parallel zur Cortexoberflache ver- 
laufende magnetische Felder ausgewertet, 
die den elektrophysiologischen Bedingun- 
gen (Flirnstromen) entsprechend variieren. 

c) Die i4C-2DG-Autoradiographie kartiert den 
regionalen Flirn-Energiestoffwechsel anhand 
desVerbrauchsin dieBlutbahn eingebrach- 
ter, radioaktiv markierter 14 C-2-D-Desoxi- 
glukose (14C-2DG). Diese Substanz wird 
ebenso wie Glukose von Neuronen aufge- 
nommen, jedoch als i 4 C-2DG-6-Phosphat 
gespeichert. Dann ist die regional angerei- 
cherte Radioaktivitat ein MaG fur die Stoff- 
wechsel-Aktivitat. 

d) Die Positronenemissions-Tomographie (PET) 
kartiert die regionale Durchblutungsstarke 



Tabelle 1.1: Einsatzgebietefur PET-Analysen. (Nach Fulham and DiChiro 1997) 



Radio-Tracer 

(Rezeptor-Ligand) 


Radioisotop 

Halbwertzeit 


Biologischer 
Parameter/ Rezeptor 


15 0-Wasser 


15 0 (2 min) 


Hirndurchblutungssta rke 


[ 18 F]fluorodeoxy-glucose (FDG) 


18 F (108 min) 


Glukose-Metabolismus 


6-[ 18 F]flurodopa 


s.o. 


Prasynaptische Dopa-Aufnahme 


[ n C]-Methionin 


n C (20 min) 


Aminosaure-Aufnahme 


[ n C]-Racloprid 


s.o. 


Dopamin-D 2 -Rezeptorbindung 


[ n C]-Flumazenil 


s.o. 


Benzodiazepine im ZNS 
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Abb. 1.2. Neuro-Imaging. (Nach Fulham and DiChiro 1997) 



des Gehirns mit Hilfe des in die Blutbahn 
gebrachten Isotops iso. Die von ihm emit- 
tierten Positronen senden bei der Rekom- 
bi nation mit Elektronen des Hirngewebes 
Energie in Form von Gammastrahlen aus, 
deren Dichtemit Hilfe von Detektoren auf- 
gezeichnet wird. Je nach verwendetem Ra- 
dio-Tracer kann PET fur unterschiedliche 
Analysezwecke eingesetzt werden (vgl. Abb. 
1.2 undTab. l.l). 

(e) Die Kernspinresonanz-Spektrographie (nuclear 
magnetic resonance, N M R, bzw. magnetic reso- 
nanceimaging, MRI) ermittelt Bindungs- und 
Strukturverhaltnissevon Molekulen. Ausge- 
wertet wird der Kern spin von geladenen 
Wasserstoffatomen (oder Sauerstoffatomen) 
unter dem EinfluG eines gepulsten starken 
Magnetfeldes und dessen Storung durch 
starke hochfrequente Radioimpulse. Die 
ausgesandten schwachen hochfrequenten 
Radiowellen variieren in Abhangigkeit von 
der H i stol ogi e des G ewebes (oder der Durch- 
blutungsstarke bei einem funktionellen 
fMRI). Sie werden mit Hilfe von Detektoren 
aufgezeichnet. 

Je nach Einsatzgebiet zeigen diese Verfahren 

Vor- und Nachteile. EEGserfassen diesenkrecht 

zur Hirnoberflache verlaufende Komponente 



elektrischer Aktivitat und haben einegutezeit- 
liche, jedoch schlechte raumliche Auflosung 
und Zuordnung. MEGs zeigen bessere lokale 
Zuordnungen und erfassen funktionell die par- 
allel zur Hirnoberflache verlaufende Kompo- 
nente elektrischer Aktivitat. Die Aufgabe der 
Emission Computed Tomography ECT (PET, 
SPECT und MRI) besteht in der Synthese eines 
dreidimensionalen Bildes aus einer Serie zwei- 
dimensionaler Bildprojektionen unterschied- 
licher Aufnahmeebenen. Bei PET I iegt die raum- 
liche Auflosung - wie bei MRI - im Milli- 
meterbereich und die zeitliche Auflosung fur 
Bildauswertungbei etwa 50 sec. PET und SPECT 
(single photon emission computed tomogra- 
phy) unterscheiden sich in der Halbwertzeit ih- 
rer Isotope 15 0, 18 F, n C (PET) bzw. 133 Xe, 201 TI 
(SPECT) und in der Detektortechnik. Bezuglich 
der raumlichen Auflosung sind die jungsten 
PET-Entwickl ungen SPECT uberlegen: 2-3 mm 
FW HM (full-width at half-maximum) und mog- 
licherweise <2 mm in der nachsten PET- 
Generation. Die 14 C-2DG-Technik erlaubt eine 
relativ feine raumliche Auflosung bis auf Zell- 
ebene, jedoch bei sehr schlechter zeitlicher 
Auflosung. Diese Technik ist fur autoradio- 
grap h i sch e Au swertu n gen h i sto I ogi sch er Sch n i tt- 
praparate in der tierexperimentellen Hirn- 
forschung geeignet. 




Neurobiologie des Verhaltens 



Bildgefuhrte Neurochirurgie 

D i e Kern spi n -An gi otomograph i e f u r d rei d i men - 
sionale Darstellungen des GefaBsystems zeich- 
net sich inzwischen durch enorm hoheVerar- 
beitungsgeschwindigkeit aus. Dieses bi I dgebende 
Verfahren erlaubtzum Beispiel Radiologen, Tu- 
moregenau zu orten. Neurochirurgen konnen 
durch genaues Vermessen von Strukturen 
Gehirnoperationen durchspielen und mikro- 
chirurgische Eingriffe vorbereiten. Simulatio- 
nen einer Operation anhand tomographischer 
Daten ermoglichen vorausschauendes Operie- 



ren. Bei der Neuronavigation handelt essich um 
bildgefuhrte Chirurgie mit Hilfe von rechner- 
gesteuerten Mikroskopen. 

Parallel zu diesen Verfahren wurde der erste 
dreidimensionale elektronische Anatomieatlas 
des men sch lichen Kopfesentwickelt, bestehend 
aus 16 Mio. Volumenelementen. Das Kopf- 
modell laBt sich am Bildschirm mit Methoden 
untersuchen, die einer anatomischen Sektion 
nahekommen. Eine Vision ist das virtuelleSkal- 
pell fur die medizinische Ausbildung und als 
Vorbereitung fur Operationen. 



1.3 Historische Zeittafel der Neuro- und 
Verhaltensbiologie 



384-322 v. Chr., Aristoteles: Fur die Sinnesempfin- 
dungen und Gefuhle wird das Herz verantwort- 
lich gemacht. ->• spekulative Herzlehre 
304-250 v. Chr., Erasistratos: Anatomische Studien 
lassen vermuten, daG Gehirn und N erven fur 
Sinnesempfindungen und Bewegungen zustandig 
sind. ► Grundlagen fiir eine Hirnlehre 
129-199, Galenus: Herz- und Hirnlehre werden kom- 
biniert. Spiritus naturales (Naturgeister), Spiritus 
vitales (Lebensgeister), Spiritus animal es (anima- 
lische Geister) sollen zwischen Gehirn und Herz 
vermitteln. ► spekulative Spirituslehre 
334-430, Augustinus: Den mit Flussigkeit gefullten 
Hirnkammern werden kognitive Funktionen zu- 
gewiesen, zum Beispiel fur Empfindung, Vorstel- 
lungskraft, Urteilsvermogen, Denken, Vernunft, 
Gedachtnis, Kontrolle der Bewegungen. ->• spe- 
kulative Kammerlehre 

1596-1650, R. Descartes: DieSeelehat ihren Sitz im 
Gehirn. Dort soil sie gleich einem Brunnen- 
meister Reservoir und Ventile der Hirnkammern 
steuern. Verhalten wird als Reflexmechanismus 
gedeutet. Demnach ist eine Reaktion die Refle- 
xion auf einen Reiz, wobei das Gehirn alsReflek- 
tor dient. ->• mechanistische Reflexlehre 
1621-1675, T. Willis: Durchtrennungen verschiede- 
ner Hirnnerven beeinflussen das Verhalten von 
Wirbeltieren in bestimmter Weise. ->• Ansatz ei- 
ner Gehirn- und Nervenphysiologie 
1694-1768, H.S. Reimarus: DieVerhaltensweisen der 
Tiere werden erstmals unter okologischen Ge- 
sichtspunkten betrachtet. -> Ansatz einer Verhal- 
ten sokologie 

1737-1798, L. Galvan i: N erven und Muskeln bilden 
Bioelektrizitat. 1745-1827, A. Volta: Nerven und 
Muskeln sind durch bimetal I i sch e Elektrizitat 
(galvanisch) erregbar. 1769-1859, A. von Hum- 
boldt: Nerven und Muskeln erzeugen Elektrizitat 
(Bestatigung der Hypothese von Galvani), und 



sie antworten auf elektrische Reizung (Bestati- 
gung der Hypothese von Volta). 1818-1896, E. 
DuBois-Reymond: Nerven lei ten Erregungen (Ak- 
tionspotentiale); 1821-1894, H. von Helmholtz: 
Geschwindigkeit der Erregungsleitung in Nerven 
ist meftbar. > Griindung der Elektrophysiologie 
1785-1828, F.J. Gall: Den Schadelregionen und Ge- 
sichtsproportionen werden willkurlich verschie- 
dene Fahigkeiten, Charakterzuge und Fertigkei- 
ten zugewiesen. -> spekulative Phrenologie 
1794-1867, P. Flourens: Hirnausschaltungsexperi- 
mente an Tauben weisen darauf hin, daB in den 
Vorderhirnhemispharen, im Nachhirn und im 
Kleinhirn funktionelle Zentren fur Sensorik, Ve- 
getativum bzw. Motorik liegen. ->• Grundlagen 
der Hirnphysiologie 

1809-1882, C.R. Darwin: Die Theorie der natur- 
lichen Auslese bildet eine Basis fur die Analyse 
neural er Funktionen und Verhaltensformen nach 
evolutionaren Gesichtspunkten. -* Griindung 
der Evolutionsbiologie 

1818-1903, A. Bain: Kognitive Hirnfunktionen be- 
ruhen auf elektrophysiologischen Prozessen. «No 
nerve current, no mind.» -► Griindung der phy- 
siologischen Psychologie 
1829-1905, I.M. Sechenov: Reflexbogen - aus den 
drei Komponenten «Rezeptoren, Neuronen, 
Effektoren» bestehend - sollen alien Verhaltens- 
weisen zugrunde liegen und durch Konditionie- 
rung beeinfluGt werden konnen. -> Grundlagen 
der konditionierten Ref I ex e 
1849-1936, I.P. Pawlow: Entdeckung der sensori- 
schen Konditionierung als wichtige Form asso- 
ziativen Lernens. > Griindung der klassischen 
Konditionierung 

1838-1891, G.T. Fritsch; 1838-1907, E. Hitzig: Durch 
lokale gal van i sch e Reizung des motorischen Cor- 
tex an Hunden lafctsich Korpermotorik auslosen. 
1843-1928, D. Ferrier: Durch farad i sch e Reizung 
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des motorischen Cortex an Affen ist Korpermoto- 
rik eben falls au si osbar; erstmals werden in Hirn- 
karten verschiedenen Reizorten bestimmteVerhal- 
tensreaktionen zugeordnet. 1881-1973 (1945*), 
W.R. Hess: Durch pulsierendeelektrische Reizung 
des Stammhirns an Katzen lassen sich Kompo- 
nenten motivierter Verhaltensweisen auslosen. 

> Grundung der Hirnphysiologie 
1852-1934 (1906*), S. Ramon y Cajal: Histologische 
Studien des Nervengewebes fuhren zur Entwick- 
lung der Neuronenlehre: 1) Nervenzellen und 
ihre Fortsatze gehoren zusammen und bilden ei- 
ne anatomisch-funktionelle Einheit, das Neuron; 
2) Nervengewebe besteht aus Neuronen; 3) Neu- 
rone stehen durch Kontaktstellen (Synapsen) mit- 
einander in Verbindung. ► Grundung der Neu- 
roanatom ie 

1852-1936, C.L. Morgan; 1874-1949, E.L. Thorn- 
dike; 1938, B.F. Skinner: Entdeckung der moto- 
rischen Konditionierung als wichtige Form asso- 
ziativen Lernens. ► Grundung der operanten 
Konditionierung 

1857-1952 (1932*), C.S. Sherrington: Analyse der 
Ruckenmarksreflexe, der Beuger/Stecker-Antago- 
nistenhemmung und des Muskeltonus. Grun- 
dung der Reflexphysiologie 
1864-1944, J.J. von Uexkull: Beschreibung zentral- 
nervoser Interaktionen zwischen Tier (Subjekt) 
und Umwelt (Objekt). -> Konzept desFunktions- 
kreises 

1871-1945, O. Heinroth: Verhaltensweisen, die sich 
in besonderen Begabungen auBern, bilden ein 
tragendes Element in der Evolution einer Art. 

->• Konzepte angeborenen Verhaltens 
1871-1945, W. B. Cannon: Es bestehen Wechselwir- 
kungen zwischen N erven system, hormon bilden - 
den Drusen und Verhalten. -* Konzept der Ho- 
moostase 



* kennzeichnet dasjahr der Nobelpreisverleihung 



1873-1941, H. Berger: Verschiedene Zustande des 
Gehirns finden im Verlauf der Hirnstrome ihren 
Ausdruck. ->• G run der der klinischen Elektro- 
en zeph al ograph i e 

1886-1982, K. von Frisch; 1903-1989, K. Lorenz; 
1907-1988, N. Tinbergen; 1973*: Konzepte uber 
Instinktverhalten, angeborene und durch Erfah- 
rung modifizierte Auslosemechanismen, Schlus- 
selreize, Verhaltensmotivationen, Pragung und 
Lernen. ->• Grundung der vergleichenden Ver- 
halten sforschung (Ethologie) 

1890-1958, K.S. Lash ley: Hirnausschaltungsversuche 
an Ratten zeigen, daB Gedachtnisfunktionen 
uber das Gehirn weit verteilt sein konnen. 

-► Neurophysiologische Grundlagen fur die 
Lern psych ologie 

1908-1962, E. v. Holst: Elektrische Hirnreizungen am 
Haushuhn vermitteln Einblickein dasWirkungs- 
gefuge der Triebe; Entdeckung von hierarchi- 
schen und demokratischen Koordinationsprinzi- 
pien bei lokomotorischen Bewegungsablaufen; 
Formulierung des Reafferenzprinzips (mit H. 
M ittelstaedt). > Grundung der Verhaltensphy- 
si ologie 

1903-1997, J.C. Eccles; A.L. Hodgkin; A. F. Huxley; 
1963*: Die physiko-chemischen Prozessean Zell- 
membranen und die Interaktionen zwischen 
Neuronen sowie zwischen Neuronen und Muskel- 
zellen werden aufgeklart. -► Grundung der Neu- 
rophysiol ogie 

1913-1994 (1981*), R.W. Sperry: Nach Sehnerv- 
durchtrennung bei Amphibien und Fischen re- 
gen erieren die Fasern, geleitet durch chemische 
Codes unter genetischer Kontrolle. Verhaltens- 
studien an Katzen, Affen und Menschen, nach 
Durchtrennung des beide GroGhirnhalften ver- 
bindenden Bal kens («Spl it-Brai n »-M eth ode), wei- 
sen erstmals auf die Funktion dieser Kommissur 
hin. -► Entdeckung der Wiederherstel lung neu- 
ral er Funktion durch Regeneration 

1938-1994, W. Heiligenberg: Aufklarung der neu- 
robiologischen Grundlagen des Verhaltens 
schwach-elektrischer Fische. > Grundlagen der 
Neuroeth ologie 



32 Neurobiologie des Verhaltens 




Elektroden- Corticate Lokalisation Area nach 
position Brodmann 



Fpl, Fp2 


Gyrus frontalis superior 
(rostrales Ende) 


10 


F3, F4 


Gyrus frontalis medius 
(mittlerer Abschnitt) 


46 (9) 


F7, F8 


Gyrus frontalis inferior 
links nahe dem 
Broca-Sprachzentrum 


45 


C3, C4 


Gyrus praecentralis 

(Schulter-Ellenbogen- 

Region) 


4(3) 


P3, P4 


Lobulus parietalis 
superior 


7 


T3, T4 


Uber Sulcus temporalis 
superior 

(Qberlappt G.temporales 
medius et superior) 


21/22 


T5, T6 


Gyrus temporalis medius 
(rechts mehr Gber Sulcus 
temporalis superior) 


37 (39) 


01,02 


Seitlich und oberhalb des 
Okzipitallappens 


17(18) 



Fpl Fp2 




Farbtafel I: Beispiel fur bildgebende EEG-Ableitverfahren mit Computer-gestutzter Technik der Fa. Oxford-Instru- 
ments Ltd. Graphik, rechts oben: Topograph ischer Bezug der Ableitpunktezur Cortexoberflache (nach Homan etal. 
1987); unten: Aufsicht auf den cerebralen Cortex. Die Farbtafeln zeigen den prozentualen Anteil der Beta(l)-Wellen 
auszwei Versuchsserien, in denen dem Probanden motorische(A) und sensorische (B) Aufgaben gestel It wurden. A) 
Der Proband sitzt entspannt im Dunkeln. Die Beta-Aktivitat beschrankt sich in beiden Hirnhalften auf relativ kleine 
Bereiche des Frontal I appens (Area 46) [Tafel Aa]. Er wird jetzt aufgefordert, mit gefalteten Handen die Daumen 
umeinander zu drehen; die maximale Beta-Aktivitat verlagert sich in Bereiche des motorischen Cortex (Area 4) und 
dessomatosensorischen Cortex (Area 3) [Tafel Ab]. Der Proband wird dann gebeten, die Bewegung einzustellen und 
diegleichen Bewegungen in Gedanken durchzufuhren; daraufhin trittein ahnliches EEG-Muster auf mit deutlichen 
Spitzenaktivitaten im linken motorischen, temporalen und parietalen Cortex [Tafel Ac]. B) Dem Probanden wird ein 
Bild gezeigt. In der Lokalisations-Aufgabe soil er feststellen, ob das Bild im Rahmen zentriert ist; die Beta-Aktivitat 
umfalSt weite Bereiche des okzi pi talen, parietalen, temporalen und frontalen Cortex [Tafel Ba]. Daraufhin soli er in 
der I dentifikations-Aufgabe feststellen, was er auf dem Bild erkennt; die Beta-Aktivitat verlagert sich zum temporalen 
und okzipitalen Pol [Tafel Bb]. Nachdem das Bild entfernt worden ist, wird der Proband aufgefordert, sich an 
Einzelheiten des Bildes zu erinnern und siesich genau vorzustellen; das Aktivitatsmuster tritt wieder auf mit etwas 
erhohter Beta-Aktivitat, vor allem in den rechten okzipitalen Sehzentren [Tafel Be]. (Die Untersuchungen wurden 
von Frau Dr. Evelyn Schurg- Pfeiffer in der Abteilung Neurobiologie der Universitat Kassel durchgefuhrt. Reproduk- 
tion der Farbtafeln mit freundlicher Unterstutzung der Fa. Oxford-Instruments Ltd.). Naheres zur Thematik siehe 
S. 27, 110, 200. 
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Farbtafel II: EinfluG visueller Erfahrung auf die Entwicklung von Orientierungs-Kolumnen im visuellen Cortex der 
Katze; vgl. hierzu Abb. 3.17. A) Links: Schema eines Gewebeblocks aus Areal VI; die Farben kennzeichnen die 
corticalen Orientierungs-Kolumnen, deren Neurone auf Streifen bestimmter Orientierung antworten. Rechts: Sche- 
matised e Auf si ch t auf versch i eden e O ri en ti eru n gs-Ko I u men . I n d i eser D arstel lungsinddie tatsach I i ch en Verh al tn i sse 
insofern stark vereinfacht, als sich die Verteilungsmuster der Orientierungsspezifitat in Wirklichkeit unregelmaGig 
durchdringen. Dabei entsteht eher ein Flecken- alsein Streifen muster; s. unten Abb. B normal, P33. B) Originalaus- 
wertungen der farbeodierten orientierungsspezischen Antworten aus einer Cortexhalfte bezogen auf Eingange des 
gegenuberliegenden (a) bzw. gleichseitigen (b) Auges. (Aus: Crair et al. 1998, mit freundlicher Genehmigung von 
M.P. Stryker; Zitat s. S. 79). Im Vergleich zwischen normal und visuell depriviert aufgezogenen Katzen fallt auf, daB 
sich Deprivation auf das neuronale Antwortmuster auswirkt. Bei normal aufwachsenden Katzen ist die 
Orientierungsdetektion der corticalen Neurone 14Tage nach der Geburt (P14) fur (a) selektiver und strukturierter als 
fur (b); nach drei Wochen (P21) haben sich die Kolumnen fur (b) funktionell angeglichen, und nach etwa einem 
Monat (P33) kristallisiert sich die entgultige Karte der Orientierungs-Kolumnen heraus. Bei binokular deprivierten 
Katzen, die unter visuellem Erfahrungsentzug aufwuchsen, ist die Orientierungsdetektion 14 Tage nach der Geburt 
(P14) ahnlich wiebei normal aufwachsenden Katzen; nach 3-4 Wochen (P26) bleibtjedoch die Ansprechbarkeit fur 
(a) und (b) unverandert; nach 1 1/2 Monaten (P45) versch I echtert sich die Selektivitat erheblich. Daraus wird 
deutlich,daB visuelle Erfahrung in dersensiblen Phase 3-4 Wochen nach der Geburt entschei den den EinfluB auf die 
funktionelle Auspragung des primaren visuellen Cortex hat. Skalierung: 1mm. NahereszurThematik sieheS. 74-76 
und 102. 
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Farbtafel II: 
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Kapitel 2: 

Phylogenese und Ontogenese: 

Was Menschen und Tiere verbindet 



2.1 Prinzipien der Evolution 

Ve rwandtschaftsbeziehungen 

Charles Darwin schreibt 1871 in seinem Buch 
uber «DieAbstammung des Menschen und die 
gesch I ech tl i ch e Zuch twah I »: 

«Wir stellen also test, daB alle die Gefuhle und Ein- 
gebungen die verschiedenen Emotionen und Be- 
gabungen, die Zuwendung, die Erinnerung, Auf- 
merksamkeit, Neugier, Nachahmung, Verstand usw., 
deren der Mensch sich ruhmt, ansatzweise Oder bis- 
weilen schon recht weit entwickelt auch bei den 
niedriger stehenden Tieren auftreten konnen.» 

Nach Darwin sind alle Organ ismen miteinan- 
der verwandt. Die Bau- und Funktionsplane 
sind ihren Bedurfnissen und den Zwangen ih- 
rer Umgebungen gegenuber angepaBt (Abb. 2.1). 
Evolution ist gekennzeichnet durch parallele 
Linien gemeinsamer Vorfahren uber Jahrmil- 
lionen, in denen sich einige Linien vorteilhaft 
differenziert haben, anderein der Entwicklung 
stehen geblieben und wiederum andereausge- 
storben sind. Bei den primitiv gebliebenen For- 
men war der Selektionsdruck schwach, bei den 
abgeleiteten Formen war er stark. Vergleicht 
man die Merkmale und Eigenschaften der Ge- 
hirne rezenter Arten, so stellt sich die Frage 
nach der Flomologie (Abstammung auseiner ge- 
meinsamen Stammesgeschichte) und nach der 
Analogie (Ahnlichkeiten aufgrund gleicherAn- 
passungszwange). 

Die Evolution des Menschen begann mit 
dem aufrechten Gang und der Differenzierung 
spezieller Areal e der GroBhirnrinde im Zusam- 
menhang mit Sozialverhalten, manueller Ge- 
sch icklichkeit, Werkzeugherstellung, Werkzeug- 
gebrauch, Jagdtechnik und Sprache. 

Die Verwandtschaftsbeziehungen zwischen 
Menschen und Tieren lassen sich biochemisch 



nachweisen. Die Frage, wann sich zwei Arten 
von einem gemeinsamen Vorfahren getrennt 
weiterentwickelt haben, kann zum Beispiel aus 
dem Ma8 der Aminosaurensequenzabweichung 
des Hamoglobins beantwortet werden. Sauger 
und Reptilien trennten sich von einem 
reptilienartigen Vorfahren vor etwa 200 Mio. 
Jahren. Der gemeinsame Vorfahre von Men- 
schen und Menschenaffen lebtevor5 bis 8 Mio. 
Jahren, der gemeinsame Vorfahre der heutigen 
Menschen Flomo sapiens und des «Neander- 
thalers» FI. neanderthalensis vor etwa 600000 
Jahren. Der stammesgeschichtliche Verwandt- 
schaftsgrad laBt sich durch Vergleiche der 
Basensequenz der Chromosomen- Oder Mito- 
chondrien-DNA prufen. Demnach stimmen 
Mensch und Menschenaffezwar in ihremGen- 
bestand zu 98,4 Prozent uberein; gemeinsame 
Eigenschaften teilen siejedoch nicht in diesem 
MaBe. 



Naturliche Selektion und Fitness 

Unter Neodarwinismus versteht man dieWeiter- 
en twi ckl u n g der d arwi n i sti sch en Abstam m u n gs- 
lehre (Deszendenztheorie), wonach die natur- 
liche Auslese (Selektion) fur die Evolution 
entscheidend ist. Naturliche Selektion setzt gene- 
tische Vielfalt einer Population voraus. Diese 
Vielfalt entsteht zufallig durch Rekombination 
der Gene (sexuelleFortpflanzung), durch Chro- 
mosomenmutation und durch Genmutation. 
In dieser Vielfalt haben jenelndividuen Vortei- 
le, die an ihre Umwelt (Biotop) am besten an- 
gepaBt sind, bessere Uberlebenschancen besit- 
zen und eine hohe Vermehrungsrate (Fitness) 
aufweisen. Fitness kennzeichnet die Fahigkeit 
genetischen Materials, sich in der Evolution zu 
behaupten. Dazu gehoren optimale Paarungs-, 
Ernahrungs- und Verteidigungsstrategien. Die 
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Farbtafel III: Wirkungsweise von Drogen und Neuropharmaka. A) Synaptische Ubertragung durch Dopamin als 
Neurotransmitter. DieG-Protein vermittelte Signaltransduktion ist hier nicht dargestellt (s. Abb. 9. IB). B) Amphet- 
amin dringt in die dopamin ergen Vesikel ein und erhoht dadurch den Dopamin ausstoB in den synaptischen Spalt. 
C) Cocain erhoht die Dopamin-Konzentration im synaptischen Spalt durch Hinderung der Ruckaufnahme von 
Dopamin in den Axonendknoten. D) Reserpin schlupft in die monoaminergen Vesikel und stoGt den Neuro- 
transmitter in das Zytoplasma des Axonendknoten, wo er durch Monoaminoxidase (MAO) abgebaut wird. E) Das 
Antischizophrenikum Chlorpromazin blockiert und inaktiviert Dopamin-Rezeptoren. F) Das Antidepressivum Imi- 
pramin hindert die Ruckaufnahme von Noradrenalin in den Axonendknoten und erhoht dadurch dieNoradrenalin- 
Konzentration im synaptischen Spalt. G) Ecstasy hindert die Ruckaufnahme von Serotonin in den Axonendknoten 
und erhoht dadurch die Serotonin-Konzentration im synaptischen Spalt. FI) H em men de Synapse verm ittelt durch 
den Neurotransmitter Gamma-Aminobuttersaure GABA. I) Verstarkung der Hemmung an der GABAergen Synapse 
(H) durch Kooperation von Benzodiazepin (Valium) mitGABA. NahereszurThematiksieheS. 159-161 und 165-171. 




2. Phylogenese und Ontogenese 41 






Supnnnr Morin 
auk; lb 






ItoitIhI 






Hrccorirul 



’‘■■SI? 






Prcccnt-rnl 



Prcccfitra 



SpaTnl wprh>iHP niSi^Ofy 
EH fxn warding mc-Tic-ry 




MJleua 

Superior 

natal 

BUlGUfl 



Pf^eflnlral 

Sulcus 



SuptSFlftl 

froffrial 












L-isipcriDr 

■ronfai 
sulcus --^k 
Prwiflilr^ . '4 s 
sulcus V'i 









Sv&toned uttiwliy 

□ Tf anslent sdiyirji 

□ Eye mrfsvHfiBril aclLuiCy 



Farbtafel IV: DieArbeitsgedachtnissefur dasraumlicheZuordnen von Objekten und fur das Behai ten von Gesichtern 
sind beim Menschen in verschiedenen Bereichen des prafrontalen Cortex ausgebildet. Diesergaben Analysen mit 
Hilfedesfunktionellen Magnetresonanz-lmaging (fM Rl). In den Tests wurdejewei Is ein Gesicht dreimal nacheinan- 
derin 9 sec- Interval I en auf verschiedenen Stellen einesBildschirms2 sec langgezeigt (Dreier-Set); nach 6secerschien 
3 sec lang ein Testbild. Die Versuchsperson (VP) durfte wahrend der Pausen ihreAugen nicht schweifen lassen. Im 
Lokalisations-Gedachtnistest sollte Vp den Gesichtstyp ignorieren und nurangeben, ob der Ort des Gesichts auf dem 
Testbild mit einem Bild des Dreier-Set ubereinstimmt. Im Gesichter-Gedachtnistest sollte Vp den Ort auf dem Testbild 
ignorieren und angeben, ob das Gesicht des Testbildes mit einem Bild des Dreier-Set identisch ist. In einem 
Kontrolltest wurden ausGesichtsteilen zufallig zusammengesetzte, nicht unterscheidbare Muster geboten. A) Bei der 
M Rl-Auswertung zeigte der su peri ore fro n tale Sulcus des frontalen Cortex beidseitig starkere Daueraktivitat fur das 
Lokalisationsgedachtnis (rote Linien) als fur das Gesichtergedachtnis (blaue Linien). Demgegenuber zeigte sich im 
mittleren frontalen Gyrus links starkere Daueraktivitat fur das Gesichtergedachtnis; dies war besonders deutlich im 
inferioren frontalen Gyrus. B) In Kontroll-Auswerungen wurde deutlich, daG diefur die Arbeitsgedachtnissezustan- 
digen Bereiche(rot) oberhalb und hinter der Brodmann-Area 46 liegen. DieseOrtesind nicht identisch mit jenen fur 
Augen-Blickwendungen (gelb). (Aus: Courtney et al. 1998, mit freundlicher Genehmigung von L. G. Ungerleider; 
Zitats. S. 240). NahereszurThematiksieheS. 103-109, 218 und 219. 
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Abb. 2.1 Evolution desGehirnsder Wirbeltiere: Verschiedene Differenzierungen einesgemeinsamen Grundbauplans 
(vgl. auch Abb. 2.5 und 2.14). Im Stammbaum links sind die Gehirne zur Beurteilung der Proportionen einiger 
Hirnabschnitteauf einheitlicheGroBegebracht. (Modifiziert nach Northcutt and Kaas 1995) 



Gesamtfitnesseines Individuumshangt jedoch 
nicht nur von seinem eigenen Fortpflanzungs- 
erfolg ab, sondern auch von dem seiner nach- 
sten Verwandten und Nachkommen. 

Selektion bewirkt also innerhalb der un- 
gerichteten genetischen Vielfalt eine Ausrich- 
tung in Richtung Anpassung, Optimierung und 
Okonomisierung auf der Basis der Erblichkeit 
phanotypischer Merkmale. Jedes Merkmal ist 
daher von Genetik und Umwelt co-terminiert. 

Beim neuronalen Darwinismus stellen Neuro- 
nengruppen die Population dar. Der auf sieein- 
wirkende Selektionsdruck fuhrt zur Auslese 
jener Neuronenschaltungen, deren Informa- 
tionsverarbeitungen fur bestimmte Anforderun- 



gen an die Interaktionen mit der Umwelt er- 
folgreich sind und diegroGte Fitness fur die Art 
liefern. H i erbei werden dieerfolgreichen synap- 
tischen Verbindungen zwischen Neuronen ver- 
starkt. Die miteinander kommunizierenden 
zweckangepaBten Neuronenschaltungen wer- 
den durch interagierende Neuronenschal- 
tungen bezuglich ihrer Effizienz kontrolliert 
und optimiert. 

Kosten / Nutzen-Prinzip 

Die Nahrungsgrundlage fur eine Art kann ge- 
sichert sein durch den Aufenthalt in speziellen 
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Nischen. Unterokologischer Nischeversteht man 
die verhaltensangepaGte Stellung eines Orga- 
nismus in Bezug zu anderen Organismen und 
spezi el I en U m wel t bed i n gu n gen . U berl ap pen 
sich die Nischen verschiedener Tierarten, 
kommt es zur Konkurrenz nicht nur um Nah- 
rung, wenn sie knapp wird, sondern auch um 
andere Ressourcen wie Revierefur die Aufzucht 
derj ungen. 

Organismen mussen in ihrer Umgebung mit 
gewissen lebenswichtigen Faktoren rechnen 
konnen, wie zum Beispiel mit ausreichender 
Nahrung, dem Vorhandensein von Geschlechts- 
partnern Oder moglichen Gefahren. Solche Er- 
wartungshaltungen sind wichtig, denn sie kon- 
nen uber Vorteil (Beuteerwerb) und Nachteil 
(erbeutet werden) entscheiden. Vorhersagen 
geben dem Individuum Zeit, Verhaltensreak- 
tionen vorzubereiten und Entscheidungen zu 
verbessern. Je voraussagbarer die Lebensbedin- 
gungen einer Nischesind, desto sinnvollersind 
en tsprech en d an gepaBte Ausl osemech an i smen , 
die erlauben, solche Entscheidungen zeitspa- 
rend durchzufuhren (vgl. Kap. 3.1). 

Das Fitness-Konzept ist mit dem Kosten/N ut- 
zen-Prinzip eng verbunden. Beim Nahrungs- 
erwerb erzi el t ei n Ti er d u rch den En ergi egewi n n 
Nutzen fursich und seine Nachkommen. Wah- 
rend des Beutefangsentstehen jedoch auch Ko- 
sten, und zwar nicht nur durch Energieverlust 
wahrend der Jagd, sondern auch durch Kampfe 
mit Konkurrenten verbunden mit dem Risiko, 
fur dieSicherung der Nachkommen sch aft nicht 
mehrzur Verfugungzu stehen. DieVerhaltens- 
weisen sind daher nach Kosten/N utzen-Rech- 
nungen und Risikoabwagungen ausgerichtet 
und gesichert. Dies wird zum Beispiel erreicht 
durch zentralnervose Beute- und Feind-Erken- 
nungssysteme, Fruh warn systeme aber auch 
durch bestimmteBeutefang-, Feindvermeidungs- 
und Angriffsstrategien. Zen train erven systeme 
sind an dieUmweltzwangeentsprechend ange- 
paGt. 

Man spricht von evolutionaren Strategien, 
wenn durch sie Kosten (Abnahmeder Fitness) 
und Nutzen (Erhohung der Fitness) optimiert 
werden. Solche Strategien beruhen auf verschie- 
denen Typen von Selektion: 

a) Gerichtete Selektion. Flier wird zugunsten ei- 
ner Eigenschaft selektioniert. Beispiele: Beu- 
tefangtechniken durch Echoortungssysteme 



bei Fledermausen Oder Elektroortung bei 
schwach elektrischen Fischen; Beuteerken- 
nung durch Beutefiltersysteme bei Amphi- 
bien; Gesichtserkennung bei Primaten 
durch Gesichtsfiltersysteme; VergroBerung 
der GroBhirnrinde (Neocortex) bei den Sau- 
gern fur kognitive Systeme. 

b) Stabilisierende Selektion. Flierdurch werden 
intermediare Phanotypen gegenuber ex- 
t remen Phanotypen begunstigt. So haben 
zum Beispiel Nachkommen mit mittleren 
Geburtsgewichten hohere Uberlebenschan- 
cen als solche, dieextrem sch wer Oder leicht 
sind. Bei Men sch en haben Langschlafer 
(langer als 9 Stunden Schlaf) und Kurz- 
schlafer (weniger als 5 Stunden Schlaf) eine 
um 2 bis3Jahreverkurzte Lebenserwartung 
als Normal sch I afer (6 bis 8 Stunden Schlaf). 

c) Disruptive Selektion. Umgekehrt wie bei der 
stabilisierenden Selektion werden hier die 
extremen Phanotypen gegenuber den inter- 
mediaren begunstigt. Das kann zu Merk- 
malsdivergenz und Artaufspaltung durch 
Stamm esverzweigung (Cladogenese) fuh- 
ren. 



Theorie des unterbrochenen 
Gleichgewichts 

Darwin vermutete, daB Evolution einen ste- 
tigen langsamen (graduellen) ProzeB darstel It. 
Problematisch ist jedoch die Tatsache, daB 
fossile Funde von Zwischenstufen der Arten- 
entwicklung meistens fehlen. Gould bot hier- 
fur Anfang der siebziger Jahre eine Inter- 
pretation an: Das unterbrochene Gleichgewicht 
(punctuated equilibrium). Im Gegensatzzu den 
Gradualisten verlauft die Evolution fur die 
Punktualisten nicht graduell, sondern episo- 
disch, das hei St, lange Zeiten des Differenzie- 
rungsstillstandes werden unterbrochen von 
starken Veran derun gen. Palaontologisch beleg- 
bar sind dem nach lediglich diePhasen des evo- 
lutionaren Gleichgewichts. 

Leider kann man in der Evolutionsbiologie 
nurschwerexperimentieren. Kurzlich wurdeje- 
doch uber ein Experiment mit dem Bakterium 
Escherichia coli berichtet, das - ausgehend von 
einer Zelle- uber 30000 Gen erati on en vierjah- 
re lang verfolgt werden konnte (Abb. 2.2). Das 
sich durch Teilung vermehrende Bakterium 
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Farbtafel V: HistologischerAusschnittausdem Hippocampusder Ratte. DasimmuncytochemischeParavalbumin-Praparat 
(blau) zeigt drei Hippocampus-Formationen [Gyrus dentatus DG, CA3-Region, CAl-Region], Zell- und Faserschichten 
[Stratum oriens (o), pyramidale (p), radiatum (r), lacunosum-moleculare (Im), moleculare (m), granulosum (g)] sowie 
intrazellularangefarbtelnterneurone(orange, gelb), diezwischen verschiedenen Schichten vermitteln. Die Hippocampus- 
Formationen bilden eineSchaltschleife, in der eingehendeMeldungen dreistufig verarbeitet werden: 1) Multisensorische 
Informationen der AuBenwelt gelangen uber den entorhinalen Cortex zu etwa 1 Mio. Kornerzellen des DG in der g- 
Schicht. Interessanterweise konnen sich dieseZellen auch im ausdifferenzierten Gehirn teilen und bei streGbedingtem 
Zellverlust fur Nachschub sorgen (Kap. 2.3, S. 57). 2) Kornerzellen entsenden ihre Axone (Moosfasern) zu den CA3c- 
Pyramidenzellen. 3)Axonevon CA3-Zellen (pro Zell e 20000 bi s 60000 Axon kol lateral e=Schafferkol lateral e) ziehen in die 
r- und o-Schichten und bilden Synapsen mit CAl-Pyramidenzellen der p-Schicht. Axoneder CAl-Zellen senden verarbei- 
tete Information zuruck zum entorhinalen Cortex, Septum, Nucleus accumbens und indirekt zu neocorticalen Arealen. 
CAl-Zellen erhalten Eingangevon gleichseitigen Schafferkollateralen und von Kommissuralfasern sowievom entorhinalen 
Cortex ausder Im-Schicht. Dies bildeteineGrundlage fur assoziativeLangzeitpotenzierungen bei Lernprozessen (vgl.Abb. 
7.3B). In die Schaltkreise integriert sind Ruckkoppl ungen der Hauptneurone (Korner-, CA3-, CAl-Zellen), aber auch 
Einflussezwischengeschalteter Interneurone, die unter den Hauptneuronen Populationsaktivitaten anregen mittelsSyn- 
chronisation und koordinierter Oszillation (zum Beispiel Theta- und Gamma-Rhythmen). Durch Kopplung neocorticaler 
und hippocampaler Oszi Nation en lassen sich Wahrnehmungen und Erinnerungen neural verknupfen. (Modifiziert nach 
Freund T.H. and Buzsaki G., 1996, Interneurons of the hippocampus. Hippocampus 6, 347-470) 
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Farbtafel VI: Hirnaktivitat und Verhalten von Kroten. 
Kartierung des Hirnstoffwechsels mit Hilfe der 14 C- 
2DG-Technik bei Erdkroten wahrend des Beutefangs: 
(A) als aktiver «Jager» Oder (B) schn append in «Warte- 
stellung» unter dem EinfluG des Dopamin-Agonisten 
Apomorphin (vgl. Tab. 3.1). Die farbcodierte Radio- 
aktivitat (Stoffwechselaktivitat) steigt in Richtung 
warmer Farben; «Warten» ist hier mit relativ starker 
Hirnaktivitat verbunden. (a)-(c): Hirnquerschnitte: 
r — — ~ TEL, Telencephalon; Dl, Diencephalon; MES, Mesen- 

cephalon; CE, Cerebellum; MO, Medulla oblongata; 
Skalierung: 1mm. OL, Nervusolfactorius; NO, Nervus 
opticus. DP, dorsal es Pallium; MP, mediales Pallium; SE, Septum; AC, Nucleus accum bens; ST, ventrales Striatum; LP, 
laterales Pallium; TH, pratectaler Thalamus; TO, Tectum opticum; R, retinaler Eingang in das TO; TG, Tegmentum. 
Mogliche Verschaltungen einiger Hirnstrukturen s. Abbildung 3.8. (AusGlagow and Ewert 1998) 
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Abb. 2.2 Punktuelle Entwicklung der ZellgroBe von 
Escherichia coli im Verlauf von 30000 Generationen. 
(Nach Elena etal. 1996) 



wurde in einem zuckerarmen Medium gehal- 
ten. Eszeigtesich, daft dieZellgroGe liber eini- 
ge hundert Generationen hinweg konstant 
blieb, dann jedoch sprunghaft zunahm, um 
wieder mehrere Generationen lang konstant zu 
bleiben, bisder nachste Sprung in derZellgroGe 
folgte, dem sich eine neue Periodeder GroGen- 
konstanz anschloB. Man gewinnt den Ein- 
druck, als «warten» die Zellen wahrend einer 
konstanten Periode regel recht auf vorteilhafte 
Mutationen und Selektionen, diedieZellgroGe 
maximieren. 

Das GroBerwerden der Zellen laBt sich als 
An passu ng an die eingeschrankten Nahrungs- 
Ressourcen deuten. Vorteile groGerer Biomasse 
liegen in hoheren Energiereserven, die die Zel- 
len schneller wachsen und mehr Nachkommen 
produzieren lassen. So war in diesen Versuchen 
auch dieFitnessmit derZellgroBepositiv korre- 
liert. 

Zweifellos sind Vergleiche zwischen Evolu- 
tionsprozessen von Bakterien (bei denen Muta- 
tionen die einzige Quelle fur genetische Ande- 
rungen bilden) und von Vielzellern (bei denen 
Mutationen und Rekombinationen das Erbgut 
verandern) nicht unproblematisch. DasBeispiel 
zeigt jedoch, daft punktuelle Evolution prinzi- 
piell moglich und der experimentellen Analyse 
zuganglich ist (vgl. hierzu auch Kap. 2.4 und 
Abb. 2.12). 

Konservierte Eigenschaften in 
Nervensystemen 

Nervensysteme bestehen aus Neuronen, die 
miteinander uber Synapsen verschaltet sind 



(Abb. 2.3). Es handelt sich um Instruments die 
spezielle Kommunikationen mit der Umwelt 
erlauben und damit ganz entscheidend zur Fit- 
ness beitragen. Sievermitteln zwischen den Sin- 
nesorganen und den Effektoren (z.B. Muskeln). 
Nervensysteme werten Sign ale aus, speichern 
Informationen und nutzen sie fur Verhaltens- 
strategien . Zentral nervensysteme vermittel n 
damit auch zwischen Gegenwart und Vergan- 
genheit im Hinblick und im Hinwirken auf das 
zukunftigeGeschehen. 




Die Grundvoraussetzungen fur solche Prozesse 
sind in alien Nervensystemen - vom Regen- 
wurm biszum Menschen - gleich: lonenkanale 
in den Zellmembranen von Sinneszellen, Ner- 
venzellen und Muskelzellen bilden Vorausset- 
zungen fur lonenstrome und Membranpoten- 
tiale; lonenpumpen halten diesePotentialeunter 
Energieaufwand aufrecht; spannungsgesteuerte 
lonenkanale ermoglichen den SignalfluB, das 
heiBt die Erregungsleitung; Neurotransmitter 
(zum Beispiel Monoamine, Aminosauren, Pep- 
tide) vermitteln in Verbindung mit chemisch ge- 
steuerten lonenkanalen die Signal weitergabe von 
Zellezu Zelle, Modulatoren (zum Beispiel Neuro- 
peptide) beeinflussen diese Weitergabe, Media- 
toren (zum Beispiel G-Proteine, Ca 2+ -lonen, 
Calmodulin, cyclischesAdenosinmonophosphat 
cAMP) aktivieren in den Zellen Protein kinasen 
und losen bei Bedarf durch Gen-Transkriptions- 
faktoren strukturelle Anderungen der Zell ver- 
bindungen aus. 

Aufrechterhalten werden dieNervenfunktio- 
nen durch chemische Energie in Form von 
Adenosintriphosphat (ATP), dasin der Atmungs- 
kette gebildet wird. Dieser Energiespeicher ist 
phylogenetisch alt, ebenso wiedasCytochrom 
C, das als Enzym der Atmungskette in den 
Mitochondrien vorkommt. Die Aminosauren- 
sequenz dieses Flamproteins ist in den funk- 
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tionell entscheidenden Abschnitten uber die 
gesamte Evolution der Organismen (Pilze, Pflan- 
zen, Tiere, Menschen) praktisch unverandert 
geblieben. (Nahere Einzelheiten liber neuro- 
physiologischeFunktionselennentes. Anhang). 

lonenkanale spiel en bei jeder Zellkommunikation eine 
entscheidende Rolle. Wie sieht der Stammbaum der 
lonenkanale aus? K + - Kan ale besitzen bereits die Bakteri- 
en (Prokaryonten). Bei Einzellern, Pilzen, Algen und ho- 
heren Pflanzen (Eukaryonten) treten Ca 2+ -Kanalehinzu. 
Moglicherweise stamm en sievon K + -Kanalen ab. Ca 2+ - 
Kan ale verm itteln zum Beispiel bei den Mimosen zwi- 
schen Reiz und Reaktion und ermoglichen langsame, 
sich ausbreitendePotentiale. Den Zwangen nach schnel- 
len, koordinierten, gerichteten Reaktionen und freien 
Ortsbewegungen entsprachen die Nervensysteme der 
Tiere mit der Ausbildung spezieller neuer Zell ty pen (Si n- 
neszellen, Nervenzellen, Muskelzellen) und dem Auftre- 
ten von Na + -Kanalen. Dieleitenden Fasern (Axone) der 
Nervenzellen mit ihren spann ungsgesteuerten Na + -/K + - 
Kanalen, die entlang der Membranen angeordnet sind, 
boten besteVoraussetzungen furschnellelmpulsleitung. 
DieNa + -Kanalestammen vermutlich von Ca 2+ -Kanalen ab. 



Gehirngliederung 

Vergleicht man die Nervensysteme der Meta- 
zoen mit bilateralem Bauplan - vom Wurm bis 
zum Menschen so fallen Gemeinsamkeiten 
auf: Lokalisation der Zellkorper der Neurone in 
Ganglien, Kernen Oder A real en, Biindelung der 
Fasern von Ganglienpaaren zu Kommissuren 
Oder sich iiberkreuzenden Chiasmen, Biinde- 
lungder Fasern gleichsei tiger Ganglien zu Kon- 
nektiven, Trakten, Strangen Oder Bahnen. 

In der stammesgeschichtlichen Entwicklung 
der wirbellosen Gliedertierefindet mit der Dif- 
ferenzierung von Sinnesorganen und Mund- 
werkzeugen ein Verschmelzen der Ganglien im 
Kopfbereich (Cephalon) statt. Produkt dieser 
Cephalisation istein Gehirn. Unterden Wirbel- 
losen hat das Gehirn der Insekten wohl mit 
seine hochste Differenzierung erfahren. Es be- 
steht in seiner Anlage aus drei Hauptab- 
schnitten (Abb. 2.4): 

• Protocerebrum 

• Deutocerebrum 

• Tritocerebrum 

Mit der Differenzierung von Fortbewegungs- 
organen rucken in den entsprechenden Korper- 
bereichen die Ganglien des Bauchmarks zum 
Brustmark zusammen. 




Abb. 2.4 Anlagen des Wirbeltiergehirns (oben) und des 
Insektengehirns(unten) in Seitenansicht. (Nach Reichert 
1996) 



Bei den Wirbeltieren besteht das Zentralner- 
vensystem in seiner Grundform ausGehirn und 
Ruckenmark. Das Gehirn besitzt 12 Nerven und 
gliedert sich in seiner Anlage ebenfalls in drei 
Hauptabschnitte (Abb. 2.4): 

• Prosencephalon (Vorderhirn): Telencephalon und 
Diencephalon (Zwischenhirn) 

• Mesencephalon (Mittelhirn) 

• Rhombencephalon: Metencephalon (Hinterhirn 
einschlieGlich Kleinhirn) und Myelencephalon 
(Nachhirn Oder Medulla oblongata) 

In ausdifferenzierter Form ist das Wirbeltier- 
gehirn dann in funf Abschnitteeingeteilt (Abb. 
2.5): 

[1] Telencephalon 

[2] Diencephalon (Zwischenhirn) 

[3] Mesencephalon (Mittelhirn) 

[4] Metencephalon (Cerebellum = Kleinhirn, 
Pons =Brucken kerne) 

[5] Myelencephalon (Medullaoblongata=ver- 
langertesMark) 
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GroShimrinde (Cortex) 

pMandelkerne (Amygdala) 
r Streifenkdrper (Striatum) 
r- Thalamus 

Epiphyse (Pinealorgan) 

Hypothalamus 

Hippocampus 

Hypophyse 

Mittelhirndach (Colliculus superior) 
Mittelhirnboden (Tegmentum) 
Kleinhirnrinde (Cerebellum) 



Nachhirn (Medulla oblongata) 




Diencephalon Mesencephalon 
(Zwischenhirn) (Mittelhirn) 




Mesencephalon 



Abb. 2.5 Schema des Grundbauplans des Wirbeltier- 
gehirns (unten) und seine Differenzierung bei Saugern 
(oben) in Seitenansicht. 

Vorderhirn: Diencephalon, Telencephalon. 

Hirnstamm: Medulla oblongata, Pons, Mittelhirn. 
Basalganglien: Striatum (Putamen, Caudatum), Pallidum. 
Limbisches System: Hippocampus, Gyrus parahippocam- 
pal is, Gyrus cinguli, Amygdala, Septum, Nucleus accum- 
bens; Verbindungen zum Zwischenhirn: Nucleus thala- 
mi anterior, Regio praeoptica, Hypothalamus, Corpora 
mamillaria. 

Mesolimbisches System: Dopaminerge Verbindungen vom 
ventralen Tegmentum (Ventralhaube) zum Nucleus ac- 
cumbens. 

Nigrostriatales System: Verbindungen von der Substantia 
nigra (Pars com pacta) zum Striatum. 



Der stammesgeschichtliche Weg zum Men- 
schen wurdevor allem durch die Evolution des 
Telencephalon moglich. N erven systemehaben 
allerdingsniefossileSpuren hinterlassen. Doch 
liefert der Hohlraum fossiler Schadel wichtige 
Hinweise uber Volumen und Abmessungen des 
cerebralen Cortex (GroGhirnrinde). 



Konservierte Gene fur 
Gehirngliederung 



Die Gehirne von Fliegen, Kroten und Men- 
schen bilden phylogenetisch gewisse Meilen- 
steine. Unterden Wirbellosen stellt dasGehirn 
der Taufliege (2xl0 5 Neurone) ein hochkom- 
plexes Multifunktionssystem in Kleinformat 
dar. DasKrotenhirn (10 7 Neurone) reprasentiert 
den Grundbauplan des Gehirns der Land- 
wirbeltiere, unter denen das Gehirn des Men- 
schen (10 12 Neurone) die hochste Differenzie- 
rung und wohl auch die hochste Potenz zur 
funktionellen Entfaltung erfahren hat. 

Insekten und Wirbeltiere stimmen in ihrem 
Genom zu mindestens 10 Prozent uberein. Sie 
besitzen homologe Gene fur die Bildung neu- 
ron aler Vorstufen und Verbindungen. Welche 
Gene fur die Entwicklung des Nervensystems 
verantwortlich sind, laGt sich besondersgut an 
Taufliegen und Mausen untersuchen. Mit Hilfe 
von Genmutanten kann man feststellen, wann 
und liber welche Zeitraume der Embryogenese 
bestimmte Gene fur einzelne Entwicklungs- 
schritte verantwortlich sind. Flier zeigen sich 
im Vergleich zwischen Gliedertier und Wirbel- 
tier gewisse Ubereinstimmungen, was auf ei- 
nen gemeinsamen Urahn schlieBen laGt. 

Bei Insekten und Wirbeltieren sind fur die 
Untergliederung des Embryos entlang seiner 
Kopf-Schwanz-Achse in morphogenetische Fel- 
der regulatorische Flomeobox-Gene verant- 
wortlich. Aus den morphogenetischen Feldern 
entwickeln sich die unterschiedlichen Organe. 
DerselbeSatz Flomeobox-Gene, derdieseAchse 
festlegt, wird spater wieder verwendet, um den 
sich entwickelnden Zellen fur die Ausbildung 
der Organe Positionsinformationen zu geben. 
Dazu gehort dieGliederung des Gehirns. 

W ah rend der Entwicklung eines Insekts sind 
Korper und Gehirn in bestimmter Weisegeglie- 
dert. Be der Taufliege sind in iiberlappenden Be- 
reichen der drei Flirnsegmente (Neuromere bl, 
b2 und b3) dieotd- und ems-Geneexprimiert: 

• otd -> Neuromer bl und vorderer Abschnitt von 

b2 

• ems -► Neuromer b2 und b3 

Vergl ei ch en de en twi ckl u n gsbi ol ogi sch e Stud i en 
an Zebrafischen, Mausen und Menschen zeigen, 
daB auch das Rhombencephalon der Wirbeltiere 
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eineGliederung aufweist, der Korperabschnitte 
zuzuordnen sind. In den sich entwickelnden 
Rhombomeren des Rhombencephalon sind so- 
gen an n te H ox- B -G en e u berl ap pen d ex p ri m i ert , 
Otx- und Emx-Gene dagegen im Pro- und 
Mesencephalon. Daslnteressantedaran ist, daG 
diese Otx- und Emx-Gene den otd- und ems- 
Genen derTaufliege homolog sind. Demnach 
konnen Insekten und Wirbeltiere das Prinzip 
der Gehirnsegmentierung von einem gemein- 
samen Vorfahren geerbt und zum Beispiel in 
den otd/Otx-und ems/Emx-Genen konserviert 
haben. Dies paBt zur Hypothese, daft 

• der Bauplan des Gehirns der Wirbeltiere eine Um- 
kehrung (Inversion) zum Bauplan des Gehirns der 
Gliedertiere darstel It 

• die grundlegenden Konstruktionsprinzipien der 
Cephalisation und die Gliederung der Gehirn- 
entwicklung nicht mehrfach parallel, sondern nur 
einmal in der Evolution aufgetreten sind 

Das darf naturlich nicht daruber hinwegtau- 
schen, daf$ zwischen Insekten- und Wirbeltier- 
gehirnen grofSe Unterschiede im Bauplan be- 
stehen. 

Ubrigens wird dasGehirn unter alien Organen des Kor- 
pers genetisch am aufwendigsten gesteuert. Es «profi- 
tiert»am men sch lichen Gen pool mit67 679 EST-Sequen- 
zen am starksten, verglichen mit der Leber [37807], der 
Lunge [20 224], dem Herzen [9400] Oder der Skelett- 
muskulatur [4693] (EST, expressed sequence tags). 



2.2 Generation, Regenera- 
tion, Neuroprotektion 

Induktion 

Angesichtsder Asthetikder Anordnung, Zuord- 
nung und Regel maBigkeit der Verschaltung von 
Neuronen - etwa in Gestalt der Neuroarchitektur 
der Kleinhirnrinde(Abb. 2.6) - stellt sich dieFra- 
genach den ordnenden Prinzipien im Zentral- 
n erven system (ZNS). Wieentsteht ein Wirbel- 
tiergehirn aus einer plattenformigen Schicht 
des auBeren Keimblatts (Ektoderm), der soge- 
nannten Neural platte? Wiekommt es, daft sich 
Gliazellen und Neurone morphologisch und 
physiologisch unterschiedlich differenzieren? 
Wie und nach welchem Muster treten Zellen 
miteinander in Kontakt als Grundlage fur die 
verschiedenen Neuroarchitekturen? 




Abb. 2.6 Zell arch itektur in der Kleinhirnrinde. Raum- 
licheAnordnungvon drei Neuronentypen: 1, Kornerzelle; 
2, Purkinje-Zelle; 4, Korbzelle. Die parallel zu einander 
verlaufenden Axone («Parallelfasern») der Kornerzellen 
vermitteln Eingange in das Kleinhirn. Purkinje-Zellen 
greifen die Information mit ihren stark verzweigten Den- 
driten ab; ihre Axone vermitteln Ausgange aus dem 
Kleinhirn. Die Korbzellen erhalten uber ihre Dendriten 
eben falls Eingange von den Parallelfasern und geben die 
verarbeitete Information uber Axonkollaterale an die 
Purkinje-Zellen weiter. (Modifiziert nach Llinas 1975 in 
Ewert 1980) 

Induktion istderSchlusselbegriff. Man versteht 
darunter eine zeitliche Abfolge differentieller 
Genaktivierungen und Wechselwirkungen zwi- 
schen Zellgruppen. Diesbeginnt damit, daf$ be- 
stimmte Mesodermzellen benachbarte Ekto- 
dermzellen induzieren, Neuralplattenzellen zu 
bilden, ausdenen dieNeuralplatteentsteht. In 
der FolgeschlieBt sich das Neuralrohr und bil- 
det den Ursprung fur Nerven- und Gliazellen 
des ZNS. Seitlich von ihm differenzieren sich 
die Neuralleisten, der Ursprung fur die Zellen 
des peripheren Nerven systems. Zwischen den 
Zellen besteht ein Gerust, die extrazellulare 
Matrix. Siedient als Grundlage fur die aus der 
Neural I eiste wandernden Zellen. 

Fur dieTeilung und D iff erenzierung der Zellen sindver- 
schiedeneFaktoren verantwortlich, wiezum Beispiel der 
NGF (nerve growth factor) fur Wachstum und Reifung, 
GGF (glial growth factor) furTeilung der Schwann-Zel- 
len, IGF-1 (insulin-like growth factor) fur Zellteilungen 
im sympatischen Nervensystem, LIF (leukemia inhibi- 
tory factor) fur D iff erenzierung zu sensorischen Zellen 
und CNTF (ciliary neurotrophic factor) fur cholinerge 
Eigenschaften des Sympathicus. 
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Bereits wahrend der Entstehung des Nerven- 
systems kooperieren Zellen miteinander. Die 
I an gen Fasern (Axone) einiger Neurone der 
GroBhirnrinde bilden ein vorubergehendes 
Leitgerust fur die Axone von bestimmten Neu- 
ronen des Zwischen hirns. Dielangen Fasern der 
Radialen Gliazellen dienen dagegen als Leit- 
strukturen fur wandernde Nervenzellen (vgl. 
Kap. 2.4). Ein anderes Beispiel fur geordnete 
Interaktionen zwischen Nervenfasern und 
Gliazellen finden wirbei der Bildungder Mark- 
scheide. Die Gliazellen umhullen die Axone 
gleichabstandig und scheiden dabei isolierende 
Myelinschichten ab, die fur die Geschwindig- 
keit der Erregungsleitung langs des Axon wich- 
tigsind. Flier dient also das Axon als Leitstruk- 
tur fur Gliazellen. 



Interaktionen zwischen Neuroglia 
und Neuronen 

Die Gliazellen gehoren zu den wichtigsten Ge- 
sprachspartnern der Neurone. Zu ihnen zahlen 
bei Wirbeltieren vor allem Astrozyten, 01 i- 
godendrogliazellen und Schwann -Zellen. Astro- 
zyten und ihre Auslaufer befinden sich in gro- 
wer Anzahl in der weiBen und grauen Substanz 
des ZNS, so daft sich die Neurone mit ihnen 
den extrazellularen Raumteilen. Die Astrozyten 
kontrollieren diesen Raum in vi el fal tiger Wei se 
und wirken damit auf die Nervenfunktionen 
schutzend, denn sie 

• so rgen wahrend der Erregungsleitung fur den Aus- 
gleich der K + -lonenkonzentration mit Hilfe von 
Na + / K + -lonenpumpen («raumliche Pufferung») 

• regulieren den pH-Wert 

• stellen Glutamat (aus Glutamin) fur die Neurone 
zur Verfugung (Beziehung zum Lernen; vgl. Kap. 
7 . 4 ) 

• nehmen die Neurotransmitter Glutamat und GABA 
nach deren Wirkung an den Synapsen auf 

• vermitteln in Form der Blut/ Hirn-Schranke zwi- 
schen Neuronen und BlutgefaGen 

• bilden in Gestalt der radialen Gliazellen ein Leit- 
gerust fur wandernde Neurone bei der Entstehung 
des ZNS 

• produzieren Wachstumsfaktoren im Bereich ge- 
schadigter Neurone und schaffen durch An- 
schwellen ihrer Zellkorper mechanischen Aus- 
gleich nach Neuronenverlust 

Schwann-Zdlen, die Gliazellen des peripheren 
N erven systems, fordern mit ihren Markschei- 
den die Leitungsgeschwindigkeit der Axone 



peripherer Nerven. Die Markscheide isoliert 
jedoch nicht nur das Axon, sondern begrenzt 
die Na + -Kanale und damit die Erregbarkeit auf 
die Ranvierschen Schnurringe, was schnelle 
sprunghafte (saltatorische) Erregungsleitung er- 
moglicht. Aber auch die Neurone sprechen die 
Schwann -Zellen an. So wirddieDifferenzierung 
der Schwann -Zellen (in solche mit Oder ohne 
Markscheide) durch Faktoren kontrolliert, die 
vom Axon ausgehen. Der Durch messer eines 
Axons und die Dicke der Markscheide bedin- 
gen sich gegenseitig. Zudem geben Neurone 
den WachstumsfaktorGGF (glial growth factor) 
ab, der durch Bindung an Rezeptoren die 
Schwann -Zellen zurTeilunganregt, ahnlich wie 
TGF(3 (transforming growth factor-p), FGF 
(fibroplast growth factor) und PDGF (platelet- 
derived growth factor). Dieskann wahrend der 
Bildung der Markscheide, aber auch bei Re- 
generationsprozessen nach Durchtrennung ei- 
nes Axons von Bedeutung sein. 

0 1 i goden drogl i azel I en bilden die Markscheide 
fur die Axone des ZNS. Ihre Aufgabe ist damit 
ebenfalls nicht erschopft. Sie stellen Enzyme 
her, die das pFI-Gleichgewicht mit H i Ife von 
Puffern regulieren, was fur lonenkanale und 
Neurotransmitter-Rezeptoren auGerst wichtig 
ist. Zudem regulieren siedasGleichgewicht der 
Eisenionen, die als Co-Faktoren von Enzymen 
(Cytochrome) fur den oxidativen Stoffwechsel 
unerlaGlich sind. Sie verhindern aber auch 
ubermaBigen Anstieg von Eisenionen und un- 
terbinden damit oxidative Schaden, die durch 
freie Radi kale entstehen konnen. Auf dieFunk- 
tion der Mikrogliazellen wird in Kapitel 4.7 aus- 
fuhrlich eingegangen. 



Axonales Wachstum 

Wahrend der Entwicklung des Nervensystems 
desMenschen senden mehr als hundert Billio- 
nen Nervenzellen - nachdem sie ihren rich- 
tigen Platz gefunden haben - ihre Fasern aus, 
um sich in bestimmter Weise zu vernetzen. 
H i erbei werden schatzungsweise hundert Tril- 
lionen Kontakte mit zugeordneten Zielzellen 
geknupft mit einer Gesamtlange von etwa 
340000 km; dasentspricht etwa der Entfernung 
von der Erde bis zum Mond. Wahrend die Fa- 
sern zielgerichtet wachsen, mussen siezumTeil 
groBereStrecken uberwinden, zum Beispiel von 
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der GroGhirnrinde bis in das Ruckenmark Oder 
vom Ruckenmark bis zur Skelettmuskulatur. 
Hierbei spielt ein molekulares Leitsystem eine 
Rolle. Dazu gehoren diverse Protein -Faktoren, 
die das Zellwachstum und die Zelldifferenzie- 
rung steuern. 

Wie aber konnen Axone sich wahrend des 
Wachsens orientieren und ihre Ziele (nachge- 
schaltete Neurone Oder Muskelzellen) finden? 
Untersuch ungen an Gewebekulturen zeigen, 
daft bei den Wachstumsbewegungen der Wachs- 
tumskegel des Axons wie ei ne Spurn ase gesteu- 
ert wird. Richtungsweisend sind bestimmte 
Leitmolekule und Platzanweiser-Molekule, die 
sich wie Verkehrssignale an verschiedenen 
Strukturen und Orten befinden, zum Bei spiel 
an den Zi el zellen, aber auch an der extra- 
zellularen Matrix, jenem Maschenwerk, das den 
Raum zwischen den Zellen ausfullt. Der Wachs- 
tumskegel ist mit entsprechenden Rezeptoren 
fur diese Leitmolekule ausgestattet. Bei Wirbel- 
tieren und Wirbellosen wird das axonale 
Wachstum durch vier Pfadfinde- bzw. Dirigie- 
rungsmechanismen gesteuert, die koordiniert 
zusammenwirken (Abb. 2.7): 




Abb. 2.7 Dirigierungsmechanismen beim axonalen 
Wachstum, dargestellt fur zwei Neurone (schwarz). Die 
Axone ziehen sich mit Hilfevon Kontaktmolekulen an; 
ihre Bundelung wird durch fern abwei sen de diffundie- 
rende Molekule gefordert. Sie werden vom Zielgebiet 
durch anziehende diffundierende Molekule angelockt. 
(Modifiziert nach Tessier-Lavigneand Goodman 1996) 



• Anziehung durch Kontaktmolekule 

• Anziehung durch diffundierende Molekule 

• Abweisung durch Kontaktmolekule 

• Abweisung durch diffundierende Molekule 

Das Pfadfindeprinzip ist einheitlich. Der axonale Wachs- 
tumskegel navigiert abschnittsweise seinem Ziel entge- 
gen. Nach jedem Abschnitt macht er an sogenannten 
Lei tposten -Zellen halt, orientiert sich tastend durch aus- 
wachsendeWurzelfuBe(Filopodien) und trifft dann eine 
Entscheidung uber die weitere Pfadrichtung: Weiter- 
wachsen, umkehren Oder anderen Weg einschlagen. Als 
Lei tposten dienen meist spezi ali si erte Zell aggregate, die 
zum Beispiel in der Mittel I in ie des N erven systems I oka- 
lisiert sind. Aber auch bereits vorhandene Axone kon- 
nen als Leitstruktur dienen und veranlassen, daB sich 
mehrere Axone zu einem Trakt Oder einer Kommissur 
bundeln. Bestimmte Lei tposten konnen eine Entbunde- 
lung induzieren, und die anziehende Wirkung anderer 
Leitposten kann schlieBlich das Eindringen eines ent- 
bundelten Axons in das Zielgebiet moglich machen. 

Mit Hilfe der vier evolutionar konservierten 
chemischen Dirigierungsmechanismen werden 
Axone sozusagen gezogen, gestoGen, gebundelt 
und entbundelt. Tabeiie 2.1 zeigt eine Auswahl 
von bekannten Wegweiserproteinen, die durch 
Diffusion Oder Zelladhasion wirken. Hinzu 
kommen zwei groBe Familien von Zelladha- 
sionsmolekulen (CAMs), denen bestimmte Im- 
munglobuline, Cadherineund Fasciclineange- 
horen. 

Verkabelung im Ruckenmark 

Die chemischen Pfadfinde- und Wegweise- 
systemesind mehrfach gesi chert. H i erbei kon- 
nen Axone auf Kontaktmechanismen unter- 
schiedlich reagieren. Wir veranschau lichen ein 
mogliches Szenario an der Verkabelung des 
Riicken marks von Kuken. 

In der unteren Flalftedesembryonalen Ruk- 
kenmarks wird Semaphorin III gebildet (Tab. 2.1 
und Abb. 2.8A). Diese Substanz halt bestimmte 
Axone des Spinalganglions davon ab, in das 
untere Ruckenmark einzuwachsen. Abgewiesen 
werden zum Beispiel Axone, dieSchmerz- und 
Beruhrungsinformationen leiten; sie ziehen ei- 
nen anderen Weg. Interessanterweise wirkt die 
Substanz Semaphorin III jedoch wie ein Filter, 
denn sie laBt Axone des Spinalganglions durch- 
queren, dieSignaleder Muskelspindeln leiten. 

Netrin-2 wird in den unteren zwei Dritteln 
des Ruckenmarks produziert. Diese Substanz 
lockt kommissurale (querverbindende) Axone 
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Tabelle 2.1: Auswahl von Wegweiserproteinen, die bei der Entwicklung von N erven system en eine Rolle spielen. 
(Nach Marx 1995) 



Protein-Faktor 


Organismus 


Typ 


Funktion 


unc-6 


Nematode (Wurm) 


Diffusion 


Leitet ventral gerichtetes Wachstum bestimmter Axone 
durch Anziehung und dorsal gerichtetes Wachstum an- 
derer Axone durch Abweisung 


Netrin-1 


Kuken 


Diffusion 


Anziehung kommissuraler Axone und Abweisung von 
Motoaxonen 


Netrin-2 


Kuken 


Diffusion 


Anziehung kommissuraler Axone 


Semaphorin 1 


Heuschrecke 

Taufliege 


Kontakt 


Regulierung sensorischer Axonfuhrung und Verzweigung 
in die Extremitat 


Semaphorin II 


Taufliege 


Diffusion 


Hemmung der Synapsenbildung einer Untergruppe von 
Motoaxonen 


Semaphorin III 
Semaphorin III/ D 
Collapsin 1 


Mensch 

Maus 

Kuken 


Diffusion 


Abweisung einer Untergruppe von sensorischen Axonen 


Connectin 


Taufliege 


Kontakt 


Anziehung bestimmter Motoaxone und Abweisung ande- 



rer Axone 



von Ruckenmarksneuronen an, die Schmerz- 
information leiten (Abb. 2.8B). Netrin-1, das in 
der M itte der Bodenplatte des Ruckenmarks ge- 
bildet wird, zieht diese kommissuralen Fasern 
letztlich weiter an und weist ihnen den Weg 
zur Mittellinie. Gleichzeitig halt es andere 
Axontypen ab. Die kommissuralen Axone 
wachsen also zunachst auf ihrer Seite, bis 
Leitmolekule sie darauf vorbereiten, ihre Route 
auf der gegenuberliegenden Seite fortzusetzen. 




Abb. 2.8 Wegweisermolekule im Ruckenmark (schema- 
tischer Querschnitt): Semaphorin-lll, Netrin-1 und 
Netrin-2. (Adaptiert nach Marx 1995; Tessier-Lavigne 
and Goodman 1996) 



Dazu kreuzen sie die Mittellinie nur ein Mai; 
siekehren nach dem Seitenwechsel niewieder 
zuruck. 

Die Frage, was kommissurale Axone veranlalSt, die Mit- 
tellinie des Nervensystems zu durchqueren und langs 
dieser weiter zu wachsen, ohne von ihr wieder angezo- 
gen zu werden, wurde an der Fruchtf liege naher unter- 
sucht. Der Mechanismus beruht auf einem komplexen 
Zusammenspiel anziehender und abweisender chemi- 
scher Sign ale. An der Axonoberflache befindet sich ein 
Protein, genannt Robo, das das Axon zunachst vom 
Durchqueren der M ittellinie abhalt. DieZellen der Mit- 
tellinie dagegen besitzen auf ihrer Oberf I ache das Prote- 
in Comm, das die Robo-Konzentration senkt und das 
Axon dadurch anzieht. Nach Durchqueren der Mittelli- 
nie schnellt am Axon die Robo-Konzentration wieder 
hoch, und die Empfindlichkeit fur Netrin-1 laGt gleich- 
zeitig nach. Jetzt wandert das Axon langs der M ittellinie 
auf der anderen Seite weiter. Die Protein e tragen ihren 
Namen von der Mutante roundabout (robo-Gen ist de- 
fekt), deren Axone die Mittellinie standig zickzack- 
formig durchqueren, und der Mutante commissureless 
(comm-Gen ist defekt), deren Axone alle geradeaus zie- 
hen, ohne die M ittellinie jemalszu kreuzen. 

W egwei sermol eku I e, d i e q uerverbi n den de Axo- 
ne navigieren lassen, damit spater beide Halften 
des Nervensystems miteinander kommunizie- 
ren konnen, haben strukturelle und funktio- 
nelle Gemeinsamkeiten im Tierreich, - gewis- 
sermaBen vom Wurm biszum Menschen. Die 
Mechanismen sind in der Evolution fruh auf- 
getreten. Sie haben sich als effizient erwiesen 
und sind in der Phylogenesekonserviert worden. 
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Neuromuskulare Kontakte 

Wahrend der Embryonalentwicklung der Wir- 
beltiere wi rd ei ne M uskelzel le (M uskelfaser) zu- 
nachst von den Axonen verschiedener moto- 
rischer Neurone innerviert. Im Laufe von ein 
bis zwei Wochen werden sie dann bis auf ein 
Axon pro M uskelfaser reduziert. 

Wie aber fin den motorische N erven ihre 
Muskeln? Diese Frage ist an Taufliegen beson- 
dersgut untersucht worden. Inzwischen liber- 
rascht die Feststellung nicht mehr, daB die Er- 
gebnisse im Prinzip auf andere N erven systeme 
- auch der Wirbeltiere- ubertragbar sind. 

Die Substanz Fasciclin-ll hilft Motoaxonen, 
sich durch molekulareAdhasion ihrerMembra- 
nen zu bundeln undalsBundel zur Muskulatur 
zu wachsen. In M uskelnaheangekommen, ver- 
anlassen bestimmte DLAR-Membranproteine, 
date sich einzelneAxonevom Bundel losen und 
in Richtung ihres zugeordneten Muskels zie- 
hen. DaslaBt sich testen. Fehlt namlich in Mu- 
tanten dasDLAR-Gen, dann wachsen alleMoto- 
axone gebundelt weiter, ohne ihre Muskeln 
jemalszu erreichen. 

Am Muskel angekommen, wird das Axon 
vom Fascicl i n-l 1 1 der Muskelfasermembran an- 
gelockt. Es hilft dem Axon, seine Zielmuskel- 




synaptischer Spalt 

I Signale zum Nerv: 




Gruppierung von ACh-Rezeptoren 



Signale zum Muskel: 
Synapsenbildung 



Abb. 2.9 Entstehung einer Muskelsynapse (motorische 
Endplatte); AP, akzessorisches Protein; MuSK, muskel- 
spezifische Kinase. (Nach G. Yanocopoulosin in Wickel- 
gren 1996) 



zellezu fin den. Sodann stoppt LBL-Protein den 
axonalen Wachstumskegel und veranlaBt ihn, 
Filopodien zu bilden. Jetzt sondern die Axon- 
enden Agrin ab, das an spezielle Muskelfaser- 
membran-Proteineund an diemuskelspezifische 
Kinase Musk andockt (Abb. 2.9). Daraufhin wird 
die Gruppierung von Neurotransmitter-Rezep- 
toren ausgelost: Eine Synapse entsteht. 

Agrin spielt als Synapsenarchitekt auch bei der Bildung 
neuromuskularer Synapsen der Mause eine Rolle. Mu- 
tanten, denen das Gen fur Agrin fehlt, bilden keine 
neuromuskularen Synapsen. Die Tiere besitzen zwar 
Muskeln, konnen sie jedoch nicht bewegen, das heiBt 
weder atmen noch laufen. Sie sterben sofort nach der 
Geburt. Fur die Entstehung der hem men den Synapsen 
im Ruckenmark ist das Protein Cephyrin zustandig. Es 
wird in bestimmten Neuronen gebildet und erscheint 
auf der Zelloberflache in Gruppen geordnet. Diese bil- 
den die Ankerplatzefur die Rezeptoren, an die der hem- 
men de Neurotransmitter Glycin andockt, der die Cl'- 
I on en kan al e regu I i ert . 

Plastizitat der Muskelsynapse 

Struktur und Funktion der neuromuskularen 
Synapse hangen von ihrem Gebrauch und von 
dem in der Ontogenese wachsenden Muskel ab. 
Dort bestehen zwei einander entgegenwirkende 
Prozesse: Das Zelladhasionsmolekul Fasciclin-ll 
verhindert, daft sich die Synapse durch Axon- 
en dverzwei gun gen vergroBert; es halt das Axon- 
ende durch Adhasion zusammen. Dem jedoch 
wirkt verstarkteAktivitat des Motoneurons ent- 
gegen; motorische Aktivitat fuhrt namlich zu 
erhohter Produktion von cyclischem Adeno- 
sinmonophosphat cAMP, das im Neuron fol- 
gende Reaktionswege steuert: 

1. Fasciclin-ll wird von der Axon membran im 
Sy n apsen berei ch en tf ern t 

2. Proteinkinase PKA wird aktiviert, die uber 
G en -T ran skri pti on sfaktoren d i e Synth ese 
folgender Protein e auslost: 

• I intermedia res Filamentprotein IFP induziert axo- 
nale Verzweigung und vergroGert die Synapse 
durch diese aktivitats-abhangige Gestaltanderung 

• CREB-(cAMP response element-binding)-Protein 
sorgt fur eine VergroGerung der Neurotransmitter- 
freisetzungs-Maschinerie und fuhrt damit zu ei- 
ner aktivitatsabhangigen Signalverstarkung 

• Protein DLG (discs-large) durchquert die Synapse 
und stattet die Muskelfaser mit entsprechend vie- 
len Neurotransmitter-Rezeptoren aus 

Fur dieses Szenario sprechen folgende Experimente: 
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turelle Plastizitat der Muskel synapse. (Nach E. Kandel 
und C. Goodman in Roush 1996) 



a) Mutanten, die nur 50 Prozent Fasciclin II produzie- 
ren, zeigen doppelt soviele synaptische Axonver- 
zweigungen (Abb. 2.10). 

b) Gentechnisch verstarkte Expression von Fasciclin II 
fuhrt zur Reduktion synaptischer Axonverzweigun- 
gen. 

c) Gentechnisch verstarkte Expression von cAM P erhoht 
den axonalen Verzweigungsgrad und den Neurotrans- 
mitterreichtum. 

d) Transgene Tauf I iegen mit geschadigtem Fasciclin-ll- 
Gen und einem Extra-CRE-Gen entwickeln gro Be Star- 
ke Synapsen entsprechend der Befunde von (a) und 
(c) (Abb. 2.10). 

e) Gentechnisch vergroBerte (bzw. reduzierte) Expres- 
sion von DLG bewirkt auf der postsynaptischen Mus- 
kel fasermem bran vergroBerte (bzw. verkleinerte) 
Rezeptorbereiche. 

Die aktivitatsabhangige StrukturvergroGerung und 
die aktivitatsabhangige Signalverstarkung wirken 



synergistisch und halten langfristig an. Grund- 
lagenkenntnisse solcher Plastizitat sind von 
groGem Interesse, denn sie vermitteln Einblicke 
in Prozesse mit Langzeitwirkung bis hin zur 
Gedachtnisfunktion (s. Kap. 2.6 und 7.3, vgl. 
auch Abb. 7. 1C). 

Axonales Wachstum bei der 
Regeneration 

Bei Verletzungen «erinnert» sich das Nerven- 
system an seineembryonalegenerative Potenz. 
Nach Durchtrennung eines Axons (Axotomie) 
stirbt das abgetrennte Stuck ab. Es degeneriert. 
Das am Zellkorper befindlicheTeil kann prinzi- 
piell auswachsen und versuchen, seine Ziel- 
zelle(n) zu finden, mit denen es zuvor in Ver- 
bindung stand. Diejenigen Molekule, die das 
erstmalige Auswachsen von Nervenfasern wah- 
rend der Entwicklung des ZNS kontrol Merten, 
beeinflussen auch die Regeneration verletzter Neu- 
rone im ausgereiften Gehirn. Hierbei spielen 
verschiedenedirigierendeund wegweisendeche- 
mische Prozesse eineRolle, dieoben bereitsskiz- 
ziert worden sind. Sie wirken anziehend Oder 
abweisend, auf Distanz Oder durch Kontakt. 

DieRegenerationsfahigkeit imTierreich nimmt 
zu, je tiefer der Organismus auf der stammes- 
geschichtlichen Leitersteht. Wird einem Fisch 
Oder Frosch derSehnervdurchtrennt, dann fin- 
den die regen erieren den Axone der Neurone 
der Netzhaut (Retina) wieder ortsgetreu ihrezu- 
geordneten Zielneurone im Mittelhirndach 
(Tectum opticum). Zwischen Retina und Tec- 
tum bestehen raumliche (reti notope) Zuord- 
nungen. Nach wenigen Wochen sind dieseher- 
gestellt und der Fisch Oder Frosch kann wieder 
sehen (vgl. Abb. 2.17). Fehlt ein Teil des Tec- 
tum, dann fallt dort die regenerierte retinale 
Karte entsprechend kleiner aus (Abb. 2.17C). 
Fehlt die H alfte der Retina, dann breiten sich 
die Axone der Rest-Retina im Tectum weiter 
aus, das heiGt die retinale Karte wird grower 
(Abb. 2.17B). Die GroBe der reti nalen Karteim 
Tectum hangt also vom Angebot der Retina und 
von dem vorh an denen Raum im Tectum ab. 
Die Retina bestimmt, welcheOrte in der Karte 
eingetragen werden und dasTectum sieht hier- 
furden entsprechenden Raum vor. 

Offensichtlich konnen die verletzten Neuro- 
ne die Gen programme fur wachstumsfordern- 
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d e Zel I o b erf I ac h en m o I ek u I e ( Zel I ad h asi o n sm o I e- 
kule) der Embryogenese reaktivieren. Fur die 
Wiederherstellung der retin o-tectalen Verbin- 
dungen wurden bereits vierverschiedeneGrup- 
pen solcher Markermolekule in einem ortsspezi- 
fischen Mengenverhaltnisvermutlich ausreichen. 

Das Problem mit der Glia 

Regen erati on en wie bei Fischen und Froschen 
sind bei Saugern nach Fertigstel lung der Neuro- 
arch itekturen im Zen train erven system unter 
normalen Bedingungen kaum moglich. Die 
Zellteilungsprozessesind - wie bei m Fisch - ins- 
gesamt abgeschlossen. Wenn eine N erven zel I e 
stirbt, ist ihr Verlust meist unwiederbringlich. 
Wurdeein Axon durchtrennt, dann wird esam 
Wiederauswachsen gehindert. Schuld an der 
mangelnden Regenerationsfahigkeit bei Sau- 
gern sind vor allem die Oligodendrogliazellen, 
die die Axone der Neurone des ZNS umhullen 
und die Markscheide bilden. Siesondern nam- 
lich nach AbschluB der Embryogenese hem- 
men de Substanzen ab, die fur sprossende Axo- 
ne regelrecht einwanderungsfeindlich sind. Bei 
Goldfischen bleiben Gliazellen stets einwande- 
rungsfreundlich. Untersuch ungen an Zellkulturen 
zeigen, daB die Oligodendrogliazellen der Sau- 
ger auch auf regen erierende Axone der Fische 
hem mend wirken, wahrend Fisch -Gliazellen 
fur Sauger-Axone regenerationsfordernd sind. 

Therapien am Menschen, die bei Rucken- 
marksfraktur zur funktionellen Regeneration 
durchtrennter Axone fuhren sollen, sind daher 
mit groBen Schwierigkeiten verbunden. Wie 
bereits erwahnt, wird spontane Regeneration 
durch wachstumshemmende Proteine der 
Markscheide (Oligodendroglia) verhindert. Die 
Wei Be Substanz des Ruckenmarks, in der mit 
M arksch ei den verseh en e Axone verl aufen , ver- 
halt sich abweisend. Die Graue Substanz des 
Ruckenmarks, in der die Nervenzellkorper lie- 
gen, wirkt dagegen eher anziehend. 

Es ist nun wichtig zu wissen, daB sich die 
Markscheiden der peripheren Nerven regene- 
rierenden Axonen gegenuber anders verhalten 
als die des ZNS. Sie sind stets ei n wan derun gs- 
freundlich, denn die Markscheide wird von 
einem anderen Typ Gliazellen gebildet, den 
Schwann-Zellen. Solche Erkenntnisse gaben 
Anfang der achtziger Jahre AnlaB zu Pionier- 



studien an Ratten, bei denen das Rucken mark 
vollstandig durchtrennt und ein 5mm groBes 
Stuck davon im Thoraxsegment T8 entfernt 
worden war. Es zeigte sich, daft die Lucke mit 
H i Ife eines Stuck peripheren Nerven (zum Bei- 
spiel vom Ischiasnerv) uberbruckt werden konn- 
te: Die regen erieren den Rucken marks-Axone 
drangen in daslmplantat ein und wuchsen lan- 
gereStrecken in diesem peripheren Nerven- Bypass 
auBerhalb des Ruckenmarks. 



Nerven-Bypass nach Ruckenmarks- 
fraktur 

Inzwischen ist die Regen erati on smeth ode an 
Ratten weiter prazisiert worden. H i erbei gilt es, 
d i e d u rch t ren n ten Ru cken m arksstu m pf e d u rch 
mehrere Stucke eines abgetrennten peripheren 
N ervs m i tei n an der zu verbi n den . D i ese N erven - 
stucke werden von der ei n wan derun gsabwei- 
senden regen erieren den Wei Ren Substanz in 
Richtung einwanderungsfreundlicher Grauer 
Substanz angeordnet. Dazu dient zum Beispiel 
ein Gemisch aus Fibrin-Gewebekleber und 
Wachstums-Faktor aFGF (acidic fibroblast 
growth factor). aFGF ist normal er Bestandteil 
des Ruckenmarks. Er wird von zerstorten Zellen 
abgegeben und scheint in Heilungsprozesse 
eingebunden zu sein. 

Man hat herausgefunden, daB von den Oligodendro- 
gliazellen das Protein N I -35/250 (neurite inhibitor, Mole- 
kulargewicht 35/250) als Regenerationshemmer abgegeben 
wird. Durch Einsatz von Antikorpern N 1-1 gegen N 1-35/ 
250 laSt sich dessen hemmende Wirkung bei Ratten auf- 
heben und dieAxon-Regeneration durch Zugabedesneu- 
rotrophen FaktorsNT-3 (Neurotrophin-3) weiter fordern. 

Auf solche Weisekonnten mehrere im Rucken- 
mark verlaufendeTrakte teilweise wieder funk- 
tionstuchtig gemacht werden. Im AnschluB an 
die Ruckenmarksdurchtrennung waren die Rat- 
ten zunachst ab Thoraxsegment T9 quer- 
schnittsgelahmt und damit nicht fahig, ihre 
Hinterextremitaten zu bewegen. Im Gegen satz 
zu unbehandelten Kontrolltieren wurden die 
mit Nerv-lmplantaten behandelten Tiere drei 
Mon ate spater wieder bewegungsfahig. Einige 
zeigten nach 12 Monaten bereits kurze Phasen 
koordinierter Lokomotion. Mit Hilfevon Farbe- 
techniken lieR sich zeigen, daB vom Rucken- 
mark aufsteigende sensorische Bahnen und ab- 
steigende motorische Bahnen die implantierte 
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Tabelle 2.2: EineAuswahl neuroprotektiver Faktoren fur medizinischeAnwendung. (Nach Nowak 1994) 


Protein-Faktor 


Anwendung 


Status 


NGF (nerve growth factor) 


Peripherie, Nervendegeneration 


Testphase 


CNTF (ciliary neurotrophic factor) 


Neuropathien 


Testphase 


TGF-(3 (transforming growth factor |3) 


SchlieRung retinaler Makulalocher und Wundheilung 


Test-Endphase 


BDNF (brain-derived neurotrophic factor) 


Lou Gehrig Krankheit 


Testphase 


ILGF (insulin-like growth factor) 


Diabetes 


Testphase 



N erven bruckedurchquerten, zum Beispiel der fur 
die Willku rmotori k zustan d i ge vom C ortex i n das 
Rucken mark zi eh en de corti co-spi n al e T rakt . 

Die Ergebnisse dieser Grundlagenforschun- 
gen rucken Behandlungschancen fur quer- 
schnittsgelahmte Menschen erstmals in rea- 
I istische Nahe (vgl. auch Kap. 6.3). Fortschritte 
derMedizin setzen hierbei voraus, daB diePrin- 
zipien der Degeneration, Regeneration und 
Neuroprotektion weiter entschlusselt werden. 

In derTabelle 2.2 sind einigeWach stums- und Differen- 
zierungsfaktoren fur klinische Anwendungen zusam- 
mengestellt. Bevor solche Wachstumsfaktoren in die 
Testphase gelangen, ist Grundlagenforschung erforder- 
lich. Zum Beispiel wird bei Mause-Mutanten, die an De- 
generationen ihrer motorischen Neurone lei den, dieBe- 
wegungsfahigkeit verbessert, wenn ihnen nach der 
Geburt CNTF verabreicht wird. Neurotrophin-4 (NT-4) 
fordert bei Ratten die Bildung und Erhaltung neuro- 
muskularer Synapsen nach Schadigung der Moto- 
neurone. Die Wirkung wird durch motorisches Training 
unterstutzt. Regeneration durchtrennter MotoaxonelaGt 
sich durch den neuroprotektiven Faktor ILGF fordern. 
TGF-J3 kann als Zytokin Oder als Wachstumsfaktor wir- 
ken und daher die Zell vermeh rung hemmen oderstimu- 
lieren. Er spielt eine Rolle im Knochenstoffwechsel, in 
der Blutbildung und im Hormon- und Immunsystem. 
Bei der Wundheilung fordert TGF-J3 den VerschluB von 
Wunden undfestigtdieNarben. Ein wichtigestherapeu- 
tisches Einsatzgebiet sind zum Beispiel «offene Beine». 
Aber auch im Nervensystem kann er Schutzwirkung auf 
Neurone ausuben. Mit Hilfevon TGF-|3 lassen sich Lo- 
cherin der Netzhaut des men sch lichen Augesverschwei- 
Ben. 

2.3 Altern und Zelltod 

Frage altersbedingten Neuronen- 
verlusts 

Im Laufe des Alters werden wir vergeBlicher 
und lernen langsamer. Dasistein normaler Pro- 



zeB, den wir mit unseren Verwandten, den Rhe- 
susaffen, teilen. Beruht diese «Senilitat» auf ei- 
nem sich taglich vollziehenden Absterben von 
Neuronen? 

In den funfziger Jahren wurden in einer Stu- 
die20Gehirnevon verstorbenen Menschen je- 
der Altersstufe untersucht, von Neugeborenen 
biszu 95jahrigen. Schatzungen der Neuronen- 
anzahlen wiesen darauf hin, daft der Cortex im 
Laufe des Alters bis zu 40 Prozent der Neurone 
verliert. Da diese Untersuchungen auf Zell- 
dichtemessungen beruhten und dieangewand- 
te Praparationsmethode junge Cortexzellen 
starker schrumpfen lieR als altere, zeigten jun- 
ge Gehirne zwangslaufig eine h oh ere relative 
Zelldichte. 

U nter Berucksichtigung dieses Faktorsfanden 
sich in spateren Untersuchungen keinesignifi- 
kanten Unterschiede in der Zellzahl zwischen 
normalen Gehirnen unterschiedlichen Alters, 
weder in dem fur kognitive Funktionen ma£- 
geblichen frontalen und temporalen Cortex, 
noch in dem am assoziativen Lernen beteilig- 
ten Flippocampus und dem entorhinalen Cor- 
tex. 

Allerdings vermindert sich die Wei Be Sub- 
stanz im Laufe des Alters. Das weist auf Degene- 
rationen im Bereich der Markscheide und auf 
die Abnahme von Myelin hin. Geradeim pra- 
frontalen Cortex ist beim Problemlosen Ge- 
schwindigkeit der Nervenleitung gefragt, die beim 
alten Menschen bekanntlich nachlaBt. Aber 
nicht das Cortex-Myelin allein, sondern weite- 
re Faktoren beeintrachtigen das alternde Ge- 
hirn, wie zum Beispiel reduzierte Dichte von 
sogenannten NM DA-Rezeptoren, dieeine wich- 
tige Rolle bei Lern- und Gedachtnisleistungen 
im Cortex, Flippocampus und Cerebellum spie- 
len, worauf in Kapitel 7.4 naher eingegangen 
wird. Auch sinkendeNeurotransmitterspiegel - 
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fur Glutamat, Dopamin und Acetylcholin - 
sind in Erwagungzu ziehen. 

I m G eh i rn gi bt es versch i eden e an dere al ters- 
bedingte Veran derun gen, die nicht krankhaft 
sind. Das Hirngewicht nimmt ab, das Hirn- 
volumen reduziert sich um etwa 3 Prozent pro 
Dekade (vor allem im Hippocampus), der Glu- 
kosespiegel sinkt, der Cortisolspiegel steigt (i n- 
folge mangelnder Ruckkopplung), hohe Corti- 
solspiegel schadigen den Hippocampus (und 
damit die Konsolidierung des Gedachtnisses), 
der Testosteronspiegel sinkt (und damit zell- 
wachstumsfordernde Prozesse), der Melatonin- 
spiegel sinkt (und damit dessen neuroprotek- 
tiveund Schlaffordernde Wirkung). 

Wichtig jedoch ist die empirisch gesicherte 
Erkenntnis, daft Cortexneurone nicht in dem 
bi slang vermuteten MafSe altersbedingt abster- 
ben. Die positive Bilanz besteht darin, daft eine 
weitgehend erhaltene neurale Grundstruktur 
im Bedarfsfall therapeutische neuroprotektive 
MaBnahmen ermoglicht. Dazu gehort Training. 
DieVermutung, daft auch korperlichesTraining 
diementalen Funktionen starkt, laBtsich experi- 
mentell belegen. Bei Ratten mit Laufradtraining 
zeigtesich im Hippocampus erhohte Aktivi tat 
des Gens fur den Nervenwachstumsfaktor 
BDNF (brain-derived neurotrophic factor). 
BDNF fordert nicht nur die Leistungsfahigkeit 
von Nervenzellen, sondern schutzt auch solche 
Neurone vor ihrem Absterben, die (wie bei der 
Alzheimerschen Krankheit) Acetylcholin als 
N eu rot ran sm i tter verwen den . 

Inzwischen mehren sich die Beweise dafur, 
daR in bestimmten Hirnbereichen erwachsener 
Saugetiere sogar Zellteilungsprozesse fur Neu- 
ronennachschubso rgen . D as kl assi sch e D ogm a, 
wonach die Teilungsfahigkeit der Neurone im 
ausgereiften Gehirn uberall aufgehoben ist, 
erfahrt damit Einschrankungen. So konnte mit 
Hilfe des Thymidin-analogen Zellteilungs- 
markers BrdU gezeigt werden, dafS sich die Vor- 
laufer der Kornerzellen des Gyrus dentatus im 
Hippocampus erwachsener Ratten teilen. Ahn- 
liches wurde auch bei erwachsenen Primaten, 
den Krallenaffen Callithrix jacchus, beobachtet, 
und esgibt Hinweise, daft solche Prozesse auch 
im Hippocampus des Menschen stattfinden. 
Uber die Funktion von Zellteilungen im er- 
wachsenen Gehirn ist noch wenig bekannt. 
Interessanterweise wird die Teilungsrate be- 
stimmter hippocampaler Kornerzellen bei Kral- 



lenaffen durch sozialen StreG (zum Beispiel 
durch einen dominanten Eindringling) dra- 
stisch gehemmt. Das StreBhormon Cortisol 
schadigt demnach nicht nur bestimmteHippo- 
campusneurone, sondern unterdruckt auch die 
Neubildung von Neuronen, was bei Langzeit- 
streB in einer Abnahme des Hippocampus- 
volumens zum Ausdruck kommen kann (vgl. 
auch Kap. 4.6). Viel leicht wird streBbedingter 
Neuronenverlust des Hippocampus durch neu- 
rale Zellteilungsprozesse wahrend streRfreier 
Lebensweise wieder kompensiert. 

Ungeklart ist, welch e Regu I ati on sprozesse da- 
fur sorgen, daG Neuronenverlust und Neuro- 
nenneubildung in einem akzeptablen Verhalt- 
nis zueinander stehen. Fraglich ist auch, wie 
die neuen Neurone die funktionellen Verbin- 
dungen der abgestorbenen «ablesen»und liber- 
n eh men. Diese Probleme stellen sich jedoch 
nicht nur im Hippocampus. Auf Prinzipien der 
Verkabelung von Neuronen wahrend der Hirn- 
entwicklung wurde oben bereits eingegangen 
(s. Kap. 2.2). Standi ge Zellteilungsprozesse fin- 
den auch in der ausdifferenzierten Riech- 
schleimhaut statt. Dort haben beim Menschen 
dieca. 30 Mio. Riechzellen (Rezeptorneurone) 
eine durchschnittliche Lebensdauer von nur 4 
Wochen. Riechzellenverlust und Neubildungen 
aus Vorlauferzellen (Basalzellen) halten sich 
weitgehend dieWaage. Interessanterweise wird 
unser Duftunterscheidungsvermogen durch die 
standigen Neuverknupfungen zwischen den 
versch i eden en nachwachsenden Riechzelltypen 
und den Neuronen des Riechkolbens (Mitra- 
zellen, periglomareZellen) nicht gestort. 

Alters -Gene 

Organismen durchlaufen artspezifische Ent- 
wicklungsprozesse, die zur Reproduktionsreife 
fuhren. Nach der Evolutionstheorie besteht ein 
Bedarf, diese Fitness sichernden Prozesse gene- 
tisch zu programmieren. Zur Lebenserhaltungs- 
reserve tragen versch i eden e Faktoren bei, wie 
Stoffwechselkapazitaten, StreBantworten und 
Umwelteinflusse. Dies ist mit Kosten - zum Bei- 
spiel fur Energie - verbunden, die im natur- 
lichen SelektionsprozeB fur die Fitness nach Ko- 
sten/Nutzen abgerech net werden. 

In der freien Natur sind die Bedingungen, 
die uber Leben und Tod eines Organ ismusent- 
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scheiden - selbst innerhalb derselben Art - sehr 
vielfaltig, wobei Individuen wohl relativ selten 
deshalb sterben, weil sie zu alt sind. Fur eine 
«Uhr des Alterns» scheinen sich daher keine 
genetischen Programme herausgebildet zu ha- 
ben. Es will jedoch scheinen, daft einzelne 
Gene die Lebensspanne beeinflussen und, daft 
die genetische Konstitution den Verlauf des 
Alterns mitbestimmt. Alters-Gene regulieren 
Prozesse der Erhaltung des Korpers und der 
Wiederherstellung, zum Beispiel nach Krank- 
heit, aber auch in Streftsituationen. Die Stabi- 
litat der Alters-Gene ist genetisch festgelegt. 

I nstabi I itat fuhrt auf zellularer Ebenezur Pha- 
se des Alterns. 



Altern und StreStoleranz 

1st Strefttoleranzder Schlussel fur ein langesLe- 
ben? Auskunft hierubergeben Untersuchungen 
an einem kleinen Fadenwurm, dem Nema- 
toden Caenorhabditis elegans. Seine Lebens- 
spanne betragt 20 Tage. Von ihm wurde eine 
Mutante entdeckt, Age-1, deren Lebenserwar- 
tung um durchschnittlich 65 Prozent verlan- 
gert war bei normaler Dauerfur Embryogenese, 
postembryonale Ontogenese und Reproduk- 
tionsperiode. Inzwischen sind weitere Alters- 
Mutanten beschrieben worden. 

Die bisherigen Befunde legen den Schluft 
nahe, daft Lebenserhaltungsprozesse uber die 
Stoffwechselkapazitat genetisch reguliert wer- 
den. Stoffwechselaktivitat ist jedoch mit der 
Produktion von aggressiven Sauerstoffspezies 
(Oxidantien wieF^Ch) und folglich mit lebens- 
bedrohendem «oxidativen Streft» verbunden. 
Dies weist auf ein komplexes Zusammenwir- 
ken zwischen Gen- und Umweltfaktoren hin. 
Moglicherweise reguliert Age-1 eine Kollektion 
von Streftantwort-Genen, die fur Anti-Oxidan- 
tien (Superoxiddismutase, Katalase) kodieren 
und damit Strefttoleranz bewirken. Tatsachlich 
ist die Age-1 Mutante gegen Flitzeschocks und 
UV-Strahlung signifikant resistenter als die 
Wildform. 

Bei Saugern spielt das Immunsystem eine 
zentral e Rol I e i n der Abweh r sch adi gen der (U m- 
welt-)Einflusse, wobei Streft auf das Immun- 
system hemmend wirkt. Moderate Immun- 
antworten sind mit der Lebenserwartung 
positiv korreliert. Sie werden bei Mausen durch 



eine kleine Anzahl von Genorten reguliert. 
Auch beim Menschen sind Genorte bekannt, 
die mit einer Verlangerung der Lebenserwar- 
tung verknupft sind. Konnen solche Gene auch 
die Anfal I igkeit fur altersabhangige Krankhei- 
ten beeinflussen? Daruber scheinen Untersu- 
ch ungen an Menschen erste Hinweise zu ge- 
ben, dieam Werner-Syndrom (WS) leiden, einer 
seltenen erblichen Krankheit, die durch das 
W S-Gen ausgelost wird. Die Betroffenen altern 
schnell, werden teilweise schon mit 25 Jahren 
zu Greisen und sterben vorVollendungdes50. 
Lebensjahres. WSPatienten fehlt das Enzym 
Helicase, das die Synthese schutzender Prote- 
ine vermittelt, die die DNA in ihrer Struktur 
stabilisieren. I nstabi I itat fuhrt zu Storungen im 
Erbmaterial und damit zum fruhzeitigen Altern 
und Absterben der Zellen. Die Patienten ent- 
wickeln fruhzeitig altersbedingte Arterioskl era- 
se, Diabetis mellitus (Typ II) und Krebs, nicht 
jedoch unbedingt die Alzheimersche Krankheit. 

Moglicherweise vergleich bare Vo rgange hat man an der 
Backerhefestudiert. Wenn ein fur solche Sch utzproteine 
verantwortliches Gen defekt ist, wird die DNA i nstabi I 
und neigt dazu, ringformige Strukturen zu bilden, was 
zum Altern der Zell e fuhrt. UnterbindungdiesesProzes- 
ses verlangert die Lebensdauer der Hefezellen. 

Von den etwa 80 Mio. Einwohnern der Bun- 
desrepublik Deutschland waren 1993 etwa 1,3 
Mio mindestens85 Jahrealt und 50000 Men- 
schen 95 Jahre alt; 2040 rechnet man mit 
750000 Flundertjahrigen. Auf der Suche nach 
Alters-Genen fand man, daft bei Senioren im 
Alter zwischen 90 und 100 Jahren ein bestimm- 
tes Apo-Lipoprotein-a codierendes Gen apo-E4 
nur halb so haufig auftrat wie bei 65jahrigen. 
Dieses in der Leber gebildete Protein steht im 
Zusammenhang mit der Bildung von Athero- 
sklerose (Arterioskl erose). 

Hormonspiegel und Altern 

Alterungsprozesse hangen auch mit alters- 
bedingten Anderungen desHormonspiegelszu- 
sammen. Der Testosteronspiegel sinkt beim 
Mann nach dem 40. Lebensjahr um 1 Prozent 
pro Jahr. Testosteron fordert nicht nur diesexu- 
elle Potenz, sondern auch das Zellwachstum 
und die Sauerstoffversorgung. Im Vergleich zu 
Frauen (durchschnittliche Lebenserwartung 79 
Jahre) verzeichnen Manner (durchschnittliche 
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Lebenserwartung 72 Jahre) auch einen starke- 
ren Ruckgang an Reserven des Hormons Mela- 
tonin, was sich auf die Schlafphasen auswirkt 
(vgl. Kap. 5.7). Mitder Reduktion desTiefschlaf- 
anteils am Schlaf sinkt namlich die Ausschut- 
tung von Wachstumshormon, das fur die 
Jungerhaltung(Haut, Muskeln, Knochen, Stoff- 
wechsel) mitverantwortlich ist. Die hohere Le- 
benserwartung von Frauen gegenuber Mannern 
erklart sich auch dadurch, daft sie langjah rig 
durch ihreOstrogene vor StreBfolgen, degenera- 
tiven Hirnerkrankungen und Herz-Kreislauf- 
erkrankungen geschutzt sind, auch wenn der 
Ostrogenspiegel im Alter sinkt. 



Programmierter Zelltod 

Bei der Hirnentwicklung unterscheidet man ver- 
schiedene Phasen: Induktion der Neuralplatte, 
Zel I tei lung und Zellvermehrung, Zellwande- 
ru n g, Zel I verban d bi I d u n g, Zel I verkn u pf u n g. 
Dem schlieBt sich selektiver Zelltod und selek- 
tiveEliminierung von Verknupfungen an. 

W ah rend der Embryogenesebilden sich beim 
Menschen pro Minute Hunderttausende von 
Nervenzellen. Mit der Geburt ist dieTeilungs- 
phase weitgehend abgeschlossen. Dabei wurde 
zunachst wesentlich mehr produziert alsspater 
gebraucht. Redundanz ist often bar eine not- 
wendige Voraussetzung fur die nachtraglich 
einsetzende programmierte Zel lei i mi nierung. Sie 
erfaGt, abhangig vom verfugbaren Volumen des 
Hirnbereichs, 15 bis 85 Prozent der angelegten 
Zellen. Darauf folgt ein zweiter Anpassungs- 
schritt, die Eliminierung uberflussiger Verbin- 
dungen durch Synapsenverlust. 

Vom ProzeG des Alterns zu trennen ist also 
das Phanomen, daft gebrauchsunfahige Zellen 
eine genetisch kontrollierte «Selbstmord»-Ma- 
schinerie aktivieren, diezum program mierten 
Zelltod fuhrt (programmed cell death, PCD), 
auch Apoptosegenannt. Hierbei handelt essich 
um einen geordneten, geregelten Abbau aller 
Bestandteile der Zelle: Kernfragmentierung, 
Zellfragmentierung, Phagocytose und Recyc- 
ling. PCD ist nicht auf Neurone bei der Hirn- 
entwicklung beschrankt. Das Prinzip wird auch 
auf andere (defekte Oder fremde schadl iche) Zel- 
len angewandt. Es ist phylogenetisch uralt. Die 
Aktivierung des Programms hangt von extra- 
zellularen Signalen im Gewebeverband oderei- 



ner Zel I aggregation ab. Der Selektionsvorteil 
von PCD konntedarin bestehen, diefittesten 
Zellen auszuwahlen, den Zellzykluszu regulie- 
ren und dieZellzahl zu optimieren. Uber Leben 
und Tod einer Zelle entscheidet offenbar die 
Balance zwischen erhaltenden und vernichten- 
den Prozessen. Normalerweisebesteht ein gere- 
geltes Gleichgewicht (Homoostase) zwischen 
Aufbau bzw. Erhaltung und Abbau. 

Problemetreten auf, wenn ein solchesSuizid-System au- 
Ber Kontrolle gerat. Fehlgesteuerte PCD kann neurode- 
generativen Krankheitsprozessen zugrundeliegen (zum 
Beispiel Morbus Parkinson, Alzheimer, M ul tipi e Ski era- 
se). Damit stellt sich aber auch die Frage, warum der 
Organismus PCD nicht gezielt gegen Krebsgeschwure 
einsetzt. 

Voraussetzung fur therapeutische Uberlegungen ist zu- 
nachst die Aufklarung der PCD-Signalkette. Es ist zum 
Beispiel bekannt, daB Killerzellen des Immunsystems 
Substanzen abgeben (tumor necrosis factor, TNF), diean 
TNFRl-Rezeptoren der Mem bran einer gefahrlichen 
virusinfizierten Zelle andocken (Abb. 2.11). In der Zelle 
wird durch Interaktion mit zugeordneten Proteinen 
(TN F-receptor associated-death -domain, TRADD) eine 
Proteasenfamilieaktiviert (I nterl euki n-ip converting en- 
cyme, ICE). Jen e startet eine Reaktionskaskade, die die 
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Abb. 2.11 Beispiel fur programmierten Zelltod. Apoptose 
und Anti -Apoptose. (Nach K. Sutliff in Barinaga 1996) 
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Zelletotet. Von diesem PCD-Signalweg gibt es bei ver- 
schiedenen Zellen Abwandlungen. 

Man kennt inzwischen auch Proteine, die in diesen TNF- 
Signalweg eingreifen und den Zelltod verhindern. Die 
Bildung einessolchen Hemmproteinswird ebenfallsvon 
TNF, jedoch uber den Rezeptor TNFR2 veranlaGt. Zu- 
nachst wird Protein TRAF2 (TNF receptor-associated 
factor) aktiviert, das seinerseits NF-kappa-B (nuclear 
factor kappa B) steuert. Jenes schaltet im Zellkern Gene 
an. Die Proteinprodukte hem men den PCD-Signalweg. 
Knock-out-Mause, denen NF-kappa-Bfehlt, sterben nach 
der Geburt, weil ihre Leberzellen zerstort sind. 1st ein 
entsprechendes Genprodukt beim Menschen mutiert, 
werden zum Bei spiel dieMotoneuronedesRuckenmarks 
wahrend der Embryogenese zerstort. In der Tumor- 
forschung hofft man, durch gezielten Einsatz von spezi- 
fischen NF-kappa-B Hemmern die Krebszellen fur Be- 
strahlung und Chemotherapie empfindlicher und fur 
PCD dam it gezielt empfanglicher zu machen. 



Schlaganfall: 

Wenn PCD fehlgestartet wird 

Program mierter Zelltod PCD erf u 1 1 1 bei der Ent- 
wicklung des N erven systems und in der Im- 
munabwehr wichtige Aufgaben. Verheerend 
sind die Auswirkungen, wenn er auGer Kon- 
trolle gerat Oder durch einen falschen AnlaB 
gestartet wird wie beim Schlaganfall (Hirn- 
schlag). 

In der Bundesrepublik Deutschland erleiden 
etwa 300000 Menschen pro Jahr einen Schlag- 
anfall. Die Symptome sind Lahmungen und 
Storungen der Bewegungskoordination, der 
Sprache und der Wahrnehmung. Ursache ist 
ein GefafSverschluG im Gehirn infolge einer 
Thrombusbildung, bei dem sich Blutplattchen 
(Thrombozyten) zusammenballen. Das Gehirn 
reagi ert seh r em pf i n d I i ch auf Verm i n deru n g der 
arteriellen Blutversorgung (Ischamie). Beim 
Schlaganfall treten wenige Sekunden nach der 
Ischamie im Bereich der Durch blutungsstorung 
Beeintrachtigungen der Nervenfunktion auf. 
Stun den spater setzt eine zerstorerische Signal- 
kaskade ein, die den Zelltod im betroffenen 
Hirngewebe bewirkt und bleibende Schaden 
hinterlassen kann. 

Welche molekularen Vorgange fuhren beim 
Schlaganfall zum Tod von Nervenzellen? Neu- 
rone reagieren bei GefaGverschluB vehement 
auf den Mangel an Energienachschub, indem 
sieGlutamat unkontrolliertfreisetzen. Dadurch 
werden nachgeschalteteund benachbarte Neu- 
ron e abgetotet. 



Folgende Signal kaskade wird zum Bei spiel diskutiert: 

-► u bersch i eBen de G I utamataussch uttun g 
-► Glutamatbindung an N M DA-Rezeptoren 
-► starke Membran depolarisation 
-► starker C a 2 + -Ein strom in dieZelle 
-► Synthese von Stickoxid (NO) 

-► NO-Radikaleschadigen die DNA 

-► Aktivierung des Enzyms PARS (Polyadenosin- 

5'di phosphori bose-Synthetase) 

-► Entzug von Energie(in Form von ATP) 

-► Zelltod 

Ein weiterer Weg ist denkbar: Unter dem Ein- 
fluB der starken Glutamat-Rezeptor-Aktivierun- 
gen wird das Protein NF-Kappa-B/Rel gebildet. 
Dieser Transkriptionsfaktor aktiviert Gene, die 
an Entzundungsreaktionen beteiligt sind und 
Zellen abtoten. 

Moglicherweise wirken Gliazellen bei der 
Glutamatfreisetzung mit. In Gewebekulturen 
wurde nachgewiesen, daf$ Astrozyten durch 
den Neurotransmitter der Neurone angespro- 
chen werden. Die Gliazellen reagieren darauf 
mit der Ausschuttung von Glutamat, das wie- 
derum den Ca 2+ -Einstrom in die Neurone er- 
hoht. Unter normalen Bedingungen istdasfor- 
derlich. Beim Schlaganfall kann dies allerdings 
d i e n egat i ven Eff ekte verstarken . 

DasAnstoGen der Signal kaskade fur den Zelltod 
erfolgt erst mehrere Stun den nach dem Schlag- 
anfall, so daf$ die Zeit in den ersten Stunden 
(vor allem die erste Stunde) therapeutisch er- 
folgreich genutzt werden kann: Den Kopf kuh- 
len, den ischamischen Bereich so schnell wie 
moglich mit Sauerstoff versorgen, Medikamen- 
te verabrei ch en , d i e das Bl utgeri n sel auf I osen . 

In der therapieorientierten Grundlagenforschung wer- 
den zur Zeit verschiedene Wege diskutiert: 

a) Zur Drosselung der u bersch ieBenden Glutamatreaktion 
bieten sich Glutamat-Rezeptor-Blocker an, dieals Antago- 
nisten die Bin dung von Glutamat an dessen Rezeptor 
verhindern. Unter den Glutamatrezeptoren gibtes- gene- 
tisch bedingt- jedoch zah I reiche verschiedene, kombinier- 
bare Untereinheiten. Hierbei zeigte sich, daB die klas- 
sischen Antagonisten NMDA, AM PA und Kainat zu 
unspezifisch sind und zu starke negative Nebenwirkun gen 
auslosen. Vertraglich ere Blocker sind in der Erprobung. 

b) Ein vertraglicher Ca 2+ -I on enkanal -Blocker ist das aus 
dem Giftsekret der Schnecke Conus magnus isolierte 
Conopeptid SNX-111. Diese Substanz war in Ratten- 
versuchen mitkunstlich induzierterHirndurchblutungs- 
storungerfolgreich, selbstdann, wenn si e mehrere Stun- 
den nach der kunstlichen Ischamie verabrei cht wurde. 

c) In Zellkulturen konnten Neurone aus dem Kleinhirn 
der Ratte vor dem schadigenden GlutamateinfluR ge- 
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schutzt werden, wenn dem Medium Acetyl sal icylsau re 
(Aspirin) zugesetzt wurde. Das Ergebnis lieB sich reprodu- 
zieren an Gewebeschnitten des Hippocampus. Acetylsali- 
cylsauresenkt dieKonzentration desTranskriptionsfaktors 
NF-Kappa-B/Rel auf ein fur die Zelle unbedenkliches 
MaB. 

d) Drosselung des Hirnstoffwechsels durch Unterkuh- 
lung auf 30° C (Hypothermie) verringert die Glutamat- 
freisetzung, vermindert das AusmaB neurobiologischer 
Ausfallserscheinungen, stabilisiert die Blut/Hirn-Schran- 
ke, verhindert dadurch Hirnschwellungen und erhoht 
die Uberlebensrate. Damit stellt sich die Frage, ob die 
Winterschlafer unter den Saugern, deren Hirndurch- 
blutung wahrend der Winterruhedrastisch reduziert ist, 
eine naturliche Ischamie-Toleranz besitzen. Beim Perl- 
ziesel C i tel I us suslicus, das sich wahrend der Winterruhe 
in seinerverschlossenen Erdhohleaufhalt, sinktdieKor- 
pertemperatur wahrend des Winterschlafs auf 1,8 bis 
2°C, die Durchblutung in den meisten Hirnbereichen 
bis auf 10 Prozent und die Atmung auf 2 bis 15 Atem- 
zugen pro Minute (bei Au Gen tern peraturen uber Null 
Grad). Im Nucleus habenulae des Zwischenhirns - der 
den Winterschlaf uberwacht - vermindert sich die 
Durchblutung dagegen nur auf 80 Prozent. Offenbar 
wird dasAbsinken der Hi rn durchblutung durch dasAb- 
senken der Kopertemperatur besser uberstanden. Die- 
jenigen unter den Saugetieren, die keinen Winterschlaf 
halten, tolerieren jedoch uber mehrere Wochen besten- 
falls eine Reduktion der Korpertemperatur auf etwa 
30° C. Vermutlich findet bei Winterschlafern eineaktive 
Regulation verschiedener Prozesse statt. Nach solchen 
regulierenden Hormonen wird derzeitfurtherapeutische 
Einsatzebeim Schlaganfall ebenfallsgesucht. 

Hirnfunktionen nach Herzsti I Ista nd 

Durch plotzlichen vorubergehenden Sauerstoff- 
mangel kann sich beim Menschen ein dauer- 
hafter Zustand der BewuBtlosigkeit ergeben, bei 
dem derTag/Nacht-Rhythmus, dasOffnen und 
SchlieGen der Augen, diegrundlegenden Reflexe, 
die Funktionen des Hirnstamms und die Regu- 
lation von Atmung und Kreislauf erhalten blei- 
ben. Da diese vegetativen Funktionen noch 
vorhanden sind, spricht man von einem per- 
sistierenden vegetativen Status. BewuGte AuBe- 
rungen werden jedoch nicht gezeigt. Durch 
Magensondenernahrung konnen diese Patien- 
ten vielejahreuberleben. Esgibt Patienten, die 
nach mehr als drei Monaten (im Extremfall 
nach 36 Monaten) das BewuGtsein wieder- 
erlangten und nach einer Rehabilitation kom- 
munizieren und sich bewegen konnen, wenn 
auch teilweisemit schweren Beh in derun gen. 

M it dem Endejeglicher Hirntatigkeit fallt die 
Steuerung der Korperorgane und ihre Wechsel- 
wirkung untereinander aus. Atmung und Kreis- 



lauf mussen dann kunstlich in Gang gehalten 
werden. Im Gehirn treten Degenerationen ein. 
Hirntod bei gleichzeitig kunstlich aufrechterhal- 
tener Durchblutung des Organismus ist durch 
klinischellntersuchungen feststellbar. Dazu ge- 
horen elektrophysiologische Messungen der 
H i rnakti vitat und bildgebende Verfahren uber 
den Zustand der Hirndurchblutung und des 
Flirnstoffwechsels. 



Alzheimersche Krankheit 

Dank der modernen Medizin hat sich die 
durchschnittliche Lebenserwartung der Men- 
schen verlangert. Damit verbunden ist der An- 
stieg einer schweren Krankheit, die im Alter bei 
manchen Menschen auftritt: Morbus Alzheimer 
(Alzheimer's disease, AD). Der N erven arzt Alois 
Alzheimer fand zu Beginn diesesjahrhunderts 
im Gehirn geistig verwirrter Kranker bestimm- 
te Ablagerungen, namlich die aus p-Amyloid 
bestehenden «senilen Plaques». Demenz tritt 
ein aufgrund neurodegenerativer Defekte im 
Flippocampus und dem benachbarten entor- 
hinalen Cortex, verbunden mit einem Defizit 
des Neurotransmitters Acetylcholin. Betroffen 
sind weltweit 17 bis 20 Mio. Menschen. In 
Deutschland rechnet man fur 1997 mit fast 
1 Mio. Erkrankungen und prognostiziert bis 
zum Jahr 2000 einen Anstiegauf dasDoppelte. 

Lange Zeitglaubte man, AD sei ein spezieller, 
durch das Altern hervorgerufener ProzelG. Die 
Alzheimersche Krankheit tritt in einer bestimm- 
ten Altersspanne zunehmend auf (Tab. 2.3), sie 
wird jedoch nicht durch das Alter ausgelost. 
Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens soil so- 
gar nach Vollendung des 85. Lebensjahres sin- 
ken. 

Im Jahre 1991 wurde entdeckt, daft AD durch 
einen Gendefekt auf dem Chromosom 21 (be- 
kannt alsTrisomie 21, Down Syndrom) ausge- 
lost wird. Inzwischen ist bekannt, daft Genmu- 
tationen in vier verschiedenen Chromosomen 
(21, 19, 14 Oder 1) zur familiaren AD fuhren 
(Tab. 2.3). Ausloser sind dementsprechend vier 
mutierte Proteine: PAPP, apoE4, und die 
Preseniline PS1 und PS2. Etwa 80 Prozent der 
AD-Patienten besitzen Mutationen auf Chro- 
mosom-14 und nur etwa 2 bis 3 Prozent auf 
Chromosom-21. Im Jahre 1995 fand man her- 
aus, daft essich bei AD-Patienten mit Mutatio- 
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Tabelle 2.3: Alzheimersche Krankheit (AD) und Genmutationen. (Nach Selkoe 1997) 



Chromosom 


Gen-Defekt 


Ausbruch von AD ab Lebensjahr 


Ap Phanotyp 


21 


|3APP-Mutationen 


50 


Starke Produktion von Ap Oder 
Ap 42 Peptiden 


19 


apoE4 Polymorphismus 


60 Oder spater 


Hohe Dichte an Ap-Plaques 


14 


Presenilin-1 Mutationen (PS1) 


40-50 


Starke Produktion von Ap 42 
Peptiden 


1 


Presenilin-2 Mutationen (PS2) 


50 


Starke Produktion von Ap 42 
Peptiden 



nen auf Chromosom-1 um Wolga-Deutsche 
handelt, die 1760 aus Hessen ausgewandert 
sind. Die Mutation entstand wahrscheinlich 
erstmal s bei ei n em gemei n samen Vorfah ren . 

Zum AD-Krankheitsbild gehort diestarke Bil- 
dung diffuser unloslicher axonaler Plaques. Es 
handelt sich meist um 42-Ami nosauren lange 
Oligopeptide. Sie heiGen (3-Amyloid Oder kurz 
A(3 und entstehen aus dem Vorlauferprotein 
(3APP, das in den Zellmembranen der Neurone 
lokalisiert ist. Es wird dort normalerweisegebil- 
det, zum Beispiel fur die Herstellung von 
Zellkontakten, aber auch fur Reparaturprozesse 
im Gewebe, vor allem im Zwischenzellraum 
(extrazellulare Matrix). (3-Amyloid ist ein Bruch- 
stuck des in die Membran eintauchenden und 
ein Stuck uber die Membran hinausragenden 
APP-Rezeptors. 

Auch beim Auf- und Abbau des APP-Rezep- 
tors entsteht (3-Amyloid, normalerweisejedoch 
nurin geringem MaBe. Vermuth ch hat die Alz- 
heimersche Krankheit etwas mit der Struktur 
und dem Stoffwechsel des APP-Rezeptors zu 
tun. Dann konnen dieseRezeptoren - genetisch 
bedingt - offenbar nicht anders abgebaut wer- 
den, als daft in groBem Umfang (3-Amyloid an- 
fallt. Wird in Zellkulturen ein mutiertes Rezep- 
tor-Gen gesunden Neuronen eingepflanzt, 
dann bilden die Neurone vermehrt (3-Amyloid. 
Neue Forschungen weisen darauf hin, daft der 
Rezeptor Signale seiner Umgebung an ein in- 
trazellulares G-Protein ubermittelt. Derfehler- 
hafte Signal transfer lost die (3-Amyloidbildung 
und den ZellzerstorungsprozeG aus. Demnach 
ware der Signalfehler im Rezeptor fur das Neu- 
ron todlich. Die Plaques unterstutzen den Tod 
der Zell e. 

Eine andere Hypothese geht davon aus, daG die Plaque- 
Produktion durch fehlgesteuerte Interaktion zwischen 
Neuronen und M ikrogliazellen entsteht. Sie wird zum 



Beispiel verm ittelt durch N erven zel I -mem bran gebun de- 
nes pAPP und Gliazell-membrangebundenes PS1. Diese 
Protein e treten im Gehirn normal erweise an den Zell- 
membranen auf. Die pAPP-PSl-Adhasion lost eine 
Signal kette aus, die bei normalen Membranproteinen 
nicht unmittelbar zur Produktion von A(3 fuhrt, wohl 
aber bei den mutierten Proteinen. NeuereUntersuchun- 
gen weisen darauf hin, daB mutiertes PS1 ein Enzym 
aktiviert, dasdieAp-Plaquesvon pAPP abspaltet. 

Folgende neuropathogeneSignal-Kaskade ist denkbar: 

Gendefekt -► 

-► Anstieg von Ap-Peptiden im Hippocampus und be- 
nachbarten Cortex 

-► Akkumulation von selbstaggregierenden Ap 42 Pep- 
tiden 

-► Bildung von zunachst loslichen, dann partikularen 
diffusen Plaques aus A(3 42 

-► Aktivierung von M ikrogliazellen und Astrozyten 
-► Aktivierung von Zytokinen und Akutephase-Protei- 
nen 

-► inflammatorische Reaktionen und neurotoxische Re- 
aktionen von Ap-Fibrillen 
-► lokale Verletzung von Neuronen 
-► starke Stoffwech sel akti vi eru n g 
-► Oxidantien H 2 O 2 , freie Radikale 
-► Synapsenverlust, Neurotransmitter-Defizit, Zel I tod 

DaB Gliazellen an der Alzheimerschen Krank- 
heit beteiligt sein konnten, zeigen Versuchemit 
Zellkulturen. M ikrogliazellen lassen sich durch 
(3-Amyloid anregen, reaktive Sauerstoffspezies 
und Tumornekrosefaktor-alpha (TNF-alpha) als 
Zellgifte abzugeben. Werden der Zellkultur an- 
schlieGend Nervenzellen zugefugt, gehen diese 
zugrunde. Fur neuroprotektiveTherapien erge- 
ben sich verschiedeneAnsatzpunkte: 

• Proteasehemmer unterbinden die Bildung von AG 
aus (3AP P 

• Komplexbildner binden sich an A|3 und verhindern 
die Entstehung von Ap-Fi bri Men 

• Anti-inflammatorische Stoffe (z.B. Aspirin) hem- 
men die Aktivierung der Mikroglia 

• Antioxidantien (z.B. Vitamin A, C und E) wirken 
als Radikalfanger 
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Prionen 

Die typische Creutzfeldt-Jakob-Krankheit tritt 
im Alter auf. Sie wird durch Prionen-Proteine 
ausgelost. Prionen sind Erreger schwerer 
Degenerationsprozesseim Gehirn von Saugern: 
Scrapie (Schaf); Rinderwahnsinn Oder Bovine 
spongiform encephalopathy BSE (Rind); 
Creutzfeldt-Jakob-Krankheit CJK, Gerstmann- 
Straussler-Scheinker-Krankheit GSS, Fatal famil- 
ial insomnia FFI (Mensch). Prionen protein - bei 
alien Saugern vom PrP-Gen kodiert - tritt nor- 
malerweise als PrP c in gesunden Zellen auf. 
Esentartet zum PrP lSc , indem es seine Molekul- 
form verandert, und es vermehrt sich, indem es 
seine Molekulform (Gestalt) entsprechenden 
intakten Proteinen seines Typs aufzwingt. Da- 
mit wirkt es als Infektionserreger. Das Ver- 
schleppen des veranderten Proteins von Zelle 
zu Zelle entspricht quasi einer Vererbung auf 
EiweiBbasis. Im Gegensatzzu PrP c ist PrP^ resi- 
stent gegen Proteasen. Esdringt in Nervenzel- 
len ein und bildet dort unter anderem poly- 
mere Substanzen, die die Neurone zerstoren 
ohne, daB inflammatorische(entzundliche) Re- 
aktionen auftreten. Es bleibt zu prufen, ob der 
zu den Prionen zahlende Erreger der BSE nor- 
male Proteine des Menschen in infektiose 
Prionen umzuwandeln vermag. Die bisherigen 
U n tersuch u n gsergebn i sse sch I i eBen ei n e so I ch e 
Moglichkeit nicht aus. BSE ist durch Nahrung 
experimentell ubertragbar auf Rinder, Schafe, 
Ziegen, Schweine, Nerzeund Mause. 

Zur Beantwortung der Frageder Ubertragbar- 
keit von BSE auf Primaten, wurden 50 bis 100 
mg FI i rnsubstanz BSE-kran ker Ri nder i n das Ge- 
hirn von Makaken injiziert. Die Gehirne der 
Affen zeigten nach drei Jahren schwammartige 
Veranderungen und klumpenartige Plaque-Ab- 
lagerungen aus infektiosen Prionen, die der 
neuen «untypischen BSE-Variante» ahnlich 
sind. In entsprechenden Versuchen lieGen sich 
bei Affen Veranderungen im Gehirn auslosen, 
die der CJK gleichen. Menschliches infektioses 
PrP^ schadigtauch in Ku I turgehal ten e Neuro- 
ne der M aus, allerdingsnur dann, wenn Mikro- 
gliazellen anwesend sind, was der Situation im 
Gehirn entspricht. 

Prionen wurden auch in der Bierhefe entdeckt. Dabei 
handelt es sich um die mutierte Version des am Stoff- 
wechsel beteiligten Proteins U re 2p. Das mutierte Prote- 
in ist im Stoffwechsel inaktiv, es zwingt jedoch intakte 



Molekule der eigenen Art, diesel be funktionslose Form 
anzunehmen und sich entsprechend zu verhalten. Dies 
eroffnet moglicherweisegrundlegende Un tersuch un gen 
fur Therapien mit Stoffen, die Proteine in ihrer Form 
stabilisieren. Prinzipiell verfugt der Organismus uber 
sogenannte Gouvernanten-Proteine, die andere Proteine 
schutzen. Inzwischen hat man herausgefunden, daB sich 
bei der FlefedieSignalkaskade, diezurGestal tan derung des 
Poteinsfuhrt, durch Guanidiniumchlorid stoppen laBt. 



2.4 Abstammung des 
Menschen und Entwicklung 
der GrolShirnrinde 

Der prahistorische Mensch 

Auch die Evolution zum Menschen hat sich 
weniger graduell als punktuell vollzogen. Die 
ersten Sauger traten vor etwa 150 Mio. Jahren 
auf, dieersten Affenahn lichen vor etwa 25 Mio. 
Jahren und die gemeinsamen Vorfahren von 
Menschenaffen und Menschen vor 5-8 Mio. 
Jahren. Die Menschartigen (Familie der Flomi- 
niden) erschienen mit der Gattung Australo- 
pithecus vor 3 bis 4 Mio. Jahren in Ostafrika. Sie 
bewegten sich bereitsim aufrechten Gang, wo- 
durch di e FI an de fur andere Tat igkei ten einsetz- 
barwaren. EinigeArten lebten zeitlich uberlap- 
pend (Abb. 2 . 12 ), verschwanden wieder, neue 
traten auf wie Flomo habilis vor ca. 1,7 Mio. 
Jahren in Tansania. 
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Abb. 2.12 VergroRerung des Gehirnvolumens bei den 
Flominiden im Laufevon etwa 4 M io. Jahren. Das Ko r- 
pergewicht von A. africanus wird auf 30 kg geschatzt, das 
derubrigen Flominiden auf 50 kg. (Adaptiert nach Eccles 
1978; Stanley 1981; Johnson and Edey 1992) 
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H. habilislebteteilweisezeitgleich mit Austra- 
lopithecus africanus und A. robustus. Er war etwa 
1,50 m groB, wog ca. 50 kg, stellte Stein werk- 
zeugeher und zeichnetesich gegen uber Austra- 
lopithecus durch groBere Hirn masse aus (Abb. 
2.12). Viel leicht bot dies Selektionsvorteile fur 
manuelle Fertigkeiten, zum Beispiel den Werk- 
zeuggebrauch . 

H. habilis wurde vor etwa 1,6 Mio. Jahren 
«abgelost» von H. erectus. Der deutliche Volu- 
men zu wach s sei n es G eh i rn s ( bei etwa gl ei ch em 
Korpergewicht) mag mit der Weiterentwicklung 
man uel I er G esch i ckl i ch kei t zusam men h an gen . 
Moglicherweise bildete ein optimiertes Venen- 
gefaBnetz die Voraussetzungen fur das groBere 
Gehirn. 

Homo sapiens tauchte vor etwa 100000 Jah- 
ren in Nordafrika und Asien auf, in Europa vor 
etwa 40000 Jahren. Uber seine Entstehung - 
parallel an verschiedenen geograph ischen Or- 
ten Oder von einem gemeinsamen Vorfahren 
abstain mend - gibt es verschiedene Hypothe- 
sen, auf die hier nicht naher eingegangen wer- 
den soli. 

Fraglich war langeZeit, obessich beim Nean- 
derthaler um ein Bindeglied zwischen H. erectus 
und H. sapiens handelt. Ein Vergleich seines 
Erbmaterials mit dem von modernen Men- 
schen hat jedoch in zwischen ergeben, daB 
Homo neanderthalensis- 1856 bei Dusseldorf ge- 
funden - kein Vorfahredesheutigen Menschen 
ist, sondern aus einer Seitenlinie stammt, die 
sich in der Evolution nicht durchgesetzt hat. 
Der gemeinsame Urahn von H. sapiens und H. 
neanderthalensis soil vor etwa 600000 Jahren 
gelebt haben. 

Die Evolution des Gehirns des Menschen 
vollzog sich vermutlich punktuell in drei 
Hauptsprungen (Abb. 2 . 12 ): 

(1) A. africanus -► H. habilis 

(2) H. habilis -► fruher H. erectus 

(3) H. erectus -► H. sapiens 

Hierfur spricht die Tatsache, daft keine Uber- 
gangsformen gefunden wurden. 



Evolution der Intelligenz 

Hat sich Intelligenz in der Phylogenese gradu- 
ell oder punktuell entwickelt? 



Intelligentes Verhalten beruht auf Einsicht. 
Hierbei spielt Geschwindigkeit im Problem- 
losen eine Rolle, jedoch nicht die einzige. Ein- 
sicht ist die Fahigkeit, Erfahrungen aus ande- 
ren Zusammenhangen zu kombinieren und fur 
die Losung eines Problems in einem neuen 
Kontext einzusetzen. Klassische Beispiele sind 
Beobachtungen an Schimpansen, die Kisten 
ubereinander stapelten, um einem Bananen- 
bundel an der Kafigdeckenaherzukommen. Als 
dies nicht ausreichte, steckten sie Bambusstabe 
ineinander und angelten die Bananen mit dem 
verlangerten Stock herunter. Die Schimpansen 
wandten hier Wissen an, das sie in anderen 
Zusammenhangen beim Spielen mit Kisten und 
Stocken durch Versuch und Irrtum erworben 
hatten. 

Affen lernen relativ schnell, Prinzipien zu er- 
kennen, diesezu abstrahieren und siegenerali- 
sierend auf entsprechendeandereAufgaben an- 
zuwenden. Sie lassen sich zum Beispiel darauf 
dressieren, einen Gegenstand A (belohnt) ge- 
gen uber einem anderen Gegenstand B (un- 
belohnt) zu bevorzugen. Entsprechend lernen 
sie im Umkehrversuch, B (belohnt) gegenuber 
A (unbelohnt) zu bevorzugen. Sie abstrahieren 
das Prinzip der Umkehrung, um es dann bei 
weiteren Umkehrversuchen einzusetzen. Solche 
Fahigkeiten finden wir prinzipiell auch bei an- 
deren Saugern. Rhesusaffen sind jedoch in der 
Geschwindigkeit desAbstrahierens und Generali- 
sierens weitaus uberlegen: 

Rh esusaffe -» Toten kopfaffe -► Katze -► Ratte 

Solche Leistungen treffen wir aber auch unter 
den Vogeln an, zum Beispiel dem afrikanischen 
Graupapagei (Psittacus erithacus), dessen kogni- 
tive Fahigkeiten denen von Menschenaffen ver- 
gleichbar sein sollen [Sauropsiden - zu ihnen 
gehoren Reptilien und Vogel - und Sauger ha- 
ben sich in der Stammesgeschichte von einem 
gemeinsamen Vorfahren ausgehend getrennt 
entwickelt]. Der Mensch ubertrifft jedoch alle 
deutlich. 

Diese Tests konnten zu der Ann ah me verlei- 
ten, daB sich Intelligenz in der Evolution gra- 
duell entwickelt hat. Entscheidend ist hierbei, 
wielntelligenzdefiniert wird. Man verstehtdar- 
unter namlich auch die Fahigkeit, uber eigene 
Gedanken und uber die Vorstel I ungen und Ab- 
sichten anderer nachzudenken. Die Fahigkeit, 
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sich in solchen «Gedankenwelten»zu orientie- 
ren, eigene Gedanken miteinander kommuni- 
zieren zu lassen, Gedankenexperimentedurch- 
zufiihren, zu kalkulieren, zu optimieren etc., ist 
in der Evolution vermutlich punktuell mitdem 
Menschen erstmalsaufgetreten. DieseFahigkeit 
hangt mit der Ausbildung der Sprachzentren 
im Temporal I appen und mit der Differenzie- 
rung des Frontal I appen s zusammen (vgl. Kap. 
4.5, 7.7 und 7.8). Der prafrontale Cortex ist 
beim Menschen, verglichen mit Menschen- 
affen, disproportional groG ausgebildet. Das 
Verhalten autistischer Menschen, die uber ihre 
eigenen Gedanken Oder die Vorstellungen an- 
derer vermutlich nicht (oder nur kaum) nach- 
denken konnen, scheint unter anderem auf 
Funktionsstorungen des Frontallappens zu be- 
ruhen. 

Verhaltensuntersuch ungen an Kindern zei- 
gen, daB sie im Alter zwischen 3 bis 5 Jahren 
dasZustandekommen von Wissen, Vermutung 
und falscher Vermutung erwerben. Sie wissen, 
da& eine Person, die in eine Schachtel schaut, 
Kenntnis vom Inhalt der Schachtel gewinnt, 
und umgekehrt. Schimpansen konnen entspre- 
chende nichtverbale Aufgaben zwar nach an- 
fanglichen Zufallsentscheidungen bewaltigen, 
jedoch ohnehierbei die Verbindung zwischen 
Wahrnehmung und Wissen herzustellen und 
in einem anderen Kontext anzuwenden. Vier- 
jahrige Kinder entscheiden dagegen meist mit 
dem ersten Versuch richtig, wahrend Dreijah- 
rigezufallig wahlen. D reij ah rige konnen jedoch 
- ahnlich wie Schimpansen - ausdem Verhal- 
ten anderer deren emotion ales Begehren able- 
sen. 



Corticales Entwicklungspotential 

Zur Frage, welche Flirnbereiche phylogene- 
tisches Entwicklungspotential fur Wahrneh- 
mung und Intelligenz zur Verfugung stellen, 
sei einellntersuchunggenannt, in derdieGro- 
8e verschiedener Hirnbereiche - Medulla ob- 
longata, Hippocampus, Striatum, Neocortex 
etc. - jeweilsauf dieHirngro&e bezogen wurde. 
Berucksichtigung fanden 

• Artenvielfalt: 131 Sauger-Arten 

• Lebensraume: Boden, Hohlen, Baume, Wasser, 
Luft 

• Hirnvolumen: 58 bis 1 252 000 mm 3 



• Neocortexflache 4 bis 1200 cm 2 

• Korpergewicht: 2 bis 105 000 g 

Das Ergebnis uberrascht (Abb. 2.13). Es bestehen 
lineare Beziehungen zwischen dem Logarith- 
mus des Vol u men s ei n es H i rn berei ch s u n d dem 
Logarithmus des gesamten Hirnvolumens. Die 
Steigungen der zugeordneten Regressionsgera- 
den unterscheiden sich hierbei nicht wesent- 
lich mit einer Ausnahme: Fur den Neocortex ist 
die Steigung deutlich am groBten. Demnach 
sind relativ kleine An derun gen des Gesamt- 
gehirnvolumens mit relativ groBen Verande- 
rungen des Neocortexvolumens verbunden. 
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Abb. 2.13 A) Korrelation zwischen dem naturlichen Log- 
arithmus (In) des Volumens einer Hirnregion und dem 
naturlichen Logarithmus des Hirngesamtvolumens fur 
131 Saugerarten. Die Zahlen in Klammern geben die 
Steigungen (s) der zugeordneten Geraden an. Die Ab- 
stande der Geraden sind willkurlich. B) Differenz zwi- 
schen der Steigung s und dem Mittelwert (Adaptiert 
nach Finlay and Darlington 1995) 
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Vermutlich beruht die Sonderstellung des 
Neocortex auf der Eigenschaft eines Allzweck- 
systems. Eserlaubt dem Organismus, ein Extra- 
angebot an Hirnstruktur und Rechenkapazitat 
furZweckezu nutzen, furdieesin der Evolution 
nicht selektiert worden ist. Dieses Ext raangebot 
ist funktionell nicht vollstandig ausdifferen- 
ziert. Darin besteht offenbar der biologische 
Vorteil. Die Fitness kann durch anpassungs- 
fahigekognitivesensomotorischeund kognitive 
Lei stun gen verbessert und gesi chert werden. 

Ursprung des Neocortex 

DiegroBten evolutionaren Anderungen desWir- 
beltiergehirns finden im Telencephalon statt. 
Damit stellt sich die Frage nach Flomologien 
von Flirnbereichen. Welche Flirnbereiche le- 
bender Wirbeltierarten entsprechen sich phylo- 
genetisch und sind damit einander homolog? 
Welche dagegen sind analog, das heiGt homo- 
plastisch? Beim Neocortex (Isocortex) handelt 
es sich um eine Errungenschaft der Sauger. Zur 
Frage nach seinem Ursprung gibt es hauptsach- 
lich zwei Flypothesen: 

Die Mantel-Flypothese geht davon aus, daft die 
Amphibien einerseits und die Sauger und Sau- 
ropsiden (Reptilien, Vogel) andererseits einen 
gemeinsamen Vorfahren hatten, dessen Telen- 
cephalon im Grundaufbau dem der heute le- 
benden Amphibien entsprach (Abb. 2.14, oben; 
vgl. Farbtafei vi, Ba; S. 45): D as tel en cep hale Dach 
gliederte sich in das laterale olfactorische 
Pallium (Lp), dorsale Pallium (Dp) und mediale 
hippocampale Pallium (Mp) [Pallium, It. = 
Mantel]. Das darunter I iegende Subpallium glie- 
derte sich in das laterale Striatum (St), ventrale 
olfactorischeTuberculum (Ot) und medialeSep- 
tum (Se). Von diesem Vorfahren ausgibt eszwei 
versch i eden e En twi ckl u n gsl i n i en 

• bei den Sauropsiden entwickelt sich das Telen- 
cephalon uberwiegend kompakt, wulstartig nach 
innen; dazu differenziert sich das Lp zum dorsa- 
len ventrikularen Kamm Dvr (dorsal ventricular 
ridge [ridge, engl. =Kamm]) 

• bei den Saugern entwickelt sich das Telencepha- 
lon uberwiegend flachenhaft nach aulSen mit dem 
Ziel der OberflachenvergroBerung; dazu differen- 
ziert sich das Dp zum Neocortex 

Der Kamm der Sauropsiden und der Neocor- 
texmantel der Sauger waren dann einander 



nicht homolog, denn si e werden von versch ie- 
denen Vorlauferstrukturen (Lp bzw. Dp) abge- 
leitet. Dafur spricht zum Beispiel die unter- 
schiedliche Zytologie: Die Cortexneurone sind 
in sechs parallel zur Flirnoberflache verlaufen- 
den Schichten angeordnet (Abb. 2.15), die 
Kammneurone sind dagegen in kompakten 
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Abb. 2.14 Zwei Hypothesen zur Frage des phylogene- 
tischen Ursprungs des Neocortex; vgl. auch Abb. 2.1 
(Nach North cutt and Kaas 1995) 
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Cortex-Oberflache 




Abb. 2.15 Schichten des Neocortex. (Modifiziert nach 
North cutt and Kaas 1995) 



Nuclei untergebracht. Der Cortex der Sauger 
hat einen flachenartigen, gefalteten mantel- 
artigen Aufbau. DieWindungen heiGen Gyrus, 
die Furchen Sulcus. Funktionell entsprechen- 
de, strukturell analoge Flirnbereiche der Vogel 
und Reptilien ragen dagegen wulstartig nach 
innen. 

Die Kamm-Flypothese geht davon aus, daft der 
gemeinsame Vorfahre von Sauropsiden und 
Saugern einen dorsalen ventrikularen Kamm 
besaB (Abb. 2.14, unten), ausdem sich der Neo- 
cortex der Sauger zum Teil entwickelt hat. Der 
Sauropsiden-Kamm istdem lateralen Neocortex 
der Sauger homolog, wahrend der dorsale Be- 
reich des «Dp» der Sauropsiden dem dorsalen 
Neocortex der Sauger homolog ist. 

Beide Flypothesen - von denen es Varianten 
gibt - werden gegenwartig kontrovers disku- 
tiert. DieEinschatzungeiniger Interpreten, daft 
man heute allgemein davon ausgeht, daft der 
dorsale ventrikulare Kamm der Sauropsiden 
dem Neocortex der Sauger entspricht, ist daher 
falsch. 



Mechanismen der 
CortexvergroGerung 

Seitdem sich Affen und Menschen von einem 
gemeinsamen Vorfahren trennten, hat sich die 
FI ache ihrer Neocortices verschieden stark ver- 
groGert, kaum jedoch die Dicke. Die Cortex- 
oberflache des Menschen entspricht - ausein- 
andergefaltet - etwa 1200 cm 2 und damit fast 
zwei DIN-A4-Bogen. Vergleicht man die Cortex- 
oberflache von Flausmaus, Makakeund Mensch, 



dann ergibt sich das Verhaltnis 1:100:1000, 
wahrend die Cortexdicke kaum um den Faktor 
2 variiert. Auch der Schichten aufbau des Neo- 
cortex zeigt bei den einzelnen Saugerarten we- 
nig Unterschiede. Warum ist der Cortex fla- 
chenhafter und nicht insgesamt kompakter 
geworden? 

Flieruber kann die Entwicklung des Neo- 
cortex in der Embryogenese Auskunft geben. 
W ah ren d der ersten FI al fte der Sch wan gersch aft 
differenzieren sich in der Ventrikelzone der 
FI i rn an I age (N eural roh r) Vorl aufer der N eurone 
und bestimmte Gliazellen. Letztere heiBen Ra- 
diale Gliazellen. Die Cortexoberflache (Matrix) 
und die Cortexdicke werden durch zwei ver- 
schieden e, nacheinander ablaufende Zell tei - 
lungszyklen definiert (vgl. Abb. 2.16). 

• Mit der GroGe der Matrix wird die Anzahl der 
ontogenetischen Kolumnen und damit die Verar- 
beitungskapazitat des Cortex festgelegt 

• Kolumnen sind Funktionseinheiten, in denen Neu- 
rone zum Beispiel zur Verarbeitung bestimmter 
sensorischer Oder motorischer Information mit- 
einander verschaltet sind 

• Die Kolumnen verschiedener Cortex-Areale und 
subcorticaler Bereiche (zum Beispiel Limbisches 
System, Thalamus) stehen miteinander im Infor- 
mationsaustausch 



Bestimmung der Cortexoberflache (Matrixbildung): Zu- 
nachst wird die Cortexoberflache festgelegt. Dazu teilen 
sich die Zellen in der Ventrikelzone symmetrisch, das 
heiGt mit jedem Teilungsschritt verdoppelt sich ihreAn- 
zahl (Abb. 2.16B). Siesteigt also exponentiell an. Nach 
AbschluG d ieserTei I ungsphase differenzieren sich Grun- 
derzellen zu radialen Gliazellen und zu Zellen, aus de- 
nen im zweiten Teilungszyklus die Neurone entstehen. 
Die Fortsatze der Gliazellen spannen die Hirn- und Cor- 
texwand queraus. Siedienen den jungen Neuronen als 
Leitstruktur auf ihrer Wanderung von der inneren Ven- 
trikelzone zur auGeren Cortex-Vorplatte. Die Fortsatze 
der radialen Gliazellen bilden somit die Matrix fur die 
spateren ontogenetischen Kolumnen der Cortexplatte. 
Dieses Leitgerust existiert nur wahrend der Cortex- 
entwicklung. DieTeilungsprozessefur die Matrix finden 
bei Makaken vor dem 40. Embryonaltag der insgesamt 
165tagigen Sch wan gersch aft statt. Da die Festlegung der 
Matrix stark zeitabhangig ist, muG diese Teil ungsphase 
bis zum 40. Embryonaltag abgeschlossen sein. 
Bestimmung der Cortexdicke (Kolumnenbildung): Nach 
dem 40. Embryonaltag beginnen sich bei den Makaken 
einige Grunderzellen der Ventrikelzone asymmetrisch zu 
tei I en . FI i erbei bl ei bt j ewei I s ei ne Tochterzel I e tei I u n gs- 
f ah i g, wahrend die andere sich nicht mehrteilt und als 
junges Neuron die Wanderung langs der radialen Glia- 
fasern zur Cortexplatte in Richtung der zugeordneten 
Kolumneantritt (Abb. 2.16A). Dabei siedeln sich die aus 
einem Teilungsstamm hervorgegangenen Wanderzellen 
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Abb. 2.16 A, B) Prinzip der Zellteilungsprozesse bei der Matrixbildung (B) und der Kolumnenbildung (A) im 
Neocortex. GZ, Grunderzellen; RG, radiale Gliazellen. DieZahlen in (A) geben die Reihenfolge der Entstehung der 
Zellen an. (Adaptiert nach Rakic 1995) 



in derselben Kolumnean. Sieordnen sich in der Reihen- 
folge ihrer Entstehung, wobei die alteren Zellen unten 
und diejungen jeweils weiter auGen in der Cortex p latte 
liegen. DieGeburtszeit desNeuronsentscheidet uber sei- 
nen spateren Bestimmungsort im Cortex. Neurone, die 
spater entstehen, mussen an denen, die ihren Ort be- 
reits gefunden haben, vorbeiwandern. Gleichzeitig pro- 
duzierte Zellen sind in benachbarten Kolumnen daher 
jeweils in derselben Schicht lokal isiert. Dieser ProzeB 
dauert je nach Cortexregion 30 bis 60 Tage und be- 
stimmt die Anzahl der Zellen pro Kolumne. 

Wahrend sich bei der Matrixbildung die Zel I- 
zahl mit jedemTeilungsschritt verdoppelt, wird 
bei der Kolumnenbildung pro Teilungsschritt 
nur jeweils eine Zelle pro Kolumne gebildet. 
Dies erklart das starke Flachenwachstum des 
Cortex gegen uber seinem schwachen Dicken- 
wachstum. DieTatsache, daft die Matrixbildung 
bei Makaken 28 Tage langer dauert als bei der 
Maus, und bei Menschen einigeTage langer als 



bei Makaken, verdeutlicht die relativ groften 
Unterschiede in der Cortexflache (1:100:1000). 
Die 20 Tage Unterschied in der Kolumnen- 
bildung bei Mensch und Makake bewirken da- 
gegen nur sehr geringe Abweichungen in der 
durchschnittlichen Cortexdicke(etwa 10% pro 
Kolumne). 

Zur Ausgangsfrage zuruckkehrend, konnte 
die erste Zellteilungsphase (Matrixbildung) fur 
die Evolution der GroGhirnrinde entscheidend 
sein. Zwar setzt die Differenzierung der Sauger- 
gehirne zahlreiche Gene voraus. Die Genome 
innerhalb der Primaten unterscheiden sich je- 
doch nicht wesentlich (vgl. Kap. 2.1). Geringe 
Modifikationen eines regulatorischen Gens 
konnten fur die Anderungen der Zellteilungs- 
rate - und damit fur die Festlegung der 
Cortexoberflache - bei verschiedenen Spezies 
verantwortlich sein. 
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Tabelle 2.4: Genetische Faktoren der Cortexentwicklung. (Nach Barinaga 1996) 



M utation/ Syndrom 


Chromosomen-Ort 


Genprodukt 


Symptome 


Cortexanomalie 


Reeler 


5 (Maus) 


Reelin 


schwankender Gang 


keine normale 
Cortexschichtung 


Scrambler 


4 (Maus) 


mDabl 


schwankender Gang 


keine normale 
Cortexschichtung 


Lissencephalie 


17 (Mensch) 


PAF-Acetyl- 

hydrolase 


epileptische Anfalle, schwere 
geistige Behinderung 


keine Hirnfurchen, 
keine normale 
Cortexschichtung 


Periventrikulare 

Heterotopie 


X28 (Mensch) 


? 


epileptische Anfalle, schwere 
geistige Behinderung 


dunner Cortex, 
Cortexneurone in 
Ventrikelnahe 



Es sei vermerkt, daB Cortexoberflache und I n tel I i gen z 
nicht linear korreliert sein mussen. Delphine und Wale 
haben als Meeressaugetiere einen wesentlich groGeren 
Neocortex als der Mensch, auch wenn man die Cor- 
texgroBe in Beziehung zur GroBe des ubrigen Gehirns 
setzt. Doch erscheint derzellulareAufbau (sekundar) ver- 
einfacht, was Anzahl und Typen von Neuronen anbe- 
trifft. 



Genetische Steuerung der Cortex- 
Entwicklung 

Wie bereits oben erwahnt, vollzieht sich die 
neuronale Ausgestaltung des Cortex in drei 
Hauptschritten: 1) Die durch Zel I tei lung in 
Ventrikelnahe entstehenden jungen Neurone 
folgen den Leitstrukturen der Radialen Glia- 
zellen biszurCortex-Vorplatte; 2) dort reichern 
siesich zunachst an; 3) dieaufeinander folgen- 
den Generationen junger Neurone durchque- 
ren die Vo rp latte und arrangieren sich in u her- 
ein an derliegen den Schichten; sie belegen die 
Vorplatte wie ein Sandwich von unten nach 
oben, bis alle sechs Cortexschichten gebildet 
sind (vgl. Abb. 2.15). 

Wie wird die Choreographie dieser Neuro- 
nen wanderung bestimmt? Es hat sich gezeigt, 
daB bestimmte Genmutationen diese Wande- 
rungsschritte unterbrechen konnen (Tab. 2.4). 
Daraus ergeben sich Hinweise auf biochemi- 
sche Sign ale von Proteinkomponenten, die die 
Neurone nutzen, um ihre endgultigen Bestim- 
mungsortezu finden. 

Bei der Reeler-M utante handelt es sich um ei- 
nen Mausestamm, deren Vertreter auBerlich an 
einem torkelnden, schwankenden Gang er- 



kennbarsind. AIsFolgeeinerGenmutation auf 
Chromosom 5 sind ihre Cortexneurone ver- 
mischt, das heiGt, die Schichtengliederung 
fehlt. Die Neurone durchqueren nicht die 
Cortex-Vorplatte, sondern stolen unterihrauf- 
ei nan der. Man hat herausgefunden, daG dasbe- 
treffende reeler-Gen die Bildung eines bestimm- 
ten Proteins (Reelin) steuert. Esentsteht in den 
Cajal-Retzius-Zellen der Randzone der Cortex- 
Vorplatte. Vermutlich wird Reelin von diesen 
Zellen in die extrazellulare Matrix abgegeben, 
wo es die jungen wandernden Neurone an- 
weist, die Leitstrukturen der Radialen Gliazellen 
rechtzeitig zu verlassen und sich in Cortex- 
schichten ihrer Kolumneanzusiedeln. 

Es gibt eine andere M utante, die ahnliche 
Defizite in der Cortexausbildung aufweist, ge- 
nannt Scrambler. Das zugeordnete Gen heiBt 
mdabl. Es ist verantwortlich fur das Protein 
mDabl, mit dessen Hilfe die jungen Neurone 
das Reelin der Cortex-Vorplatte erkennen. Ver- 
mutlich ist auch beim Menschen fur diesen 
Entwicklungsschritt corticaler Differenzierung 
ein reeler-entsprechendesGen zustandig. 

Eineschwere, auf einem Gendefekt beruhende 
Storung corticaler Entwicklung ist beim Men- 
schen die Lissencephalie. Bei den betroffenen 
Kindern fehlen nicht nur die Cortexschichten, 
ahnlich wie bei der Reeler-M utante, sondern 
auch die cortical en Hirnfurchen. Die Betroffe- 
nen sind geistig behindert, reagieren verzogert, 
konnen mit der Umwelt nicht kommunizieren 
und sterben in den ersten Lebensjahren. Eine 
andere sch were Cortex-Mi Bbildung beim Men- 
schen ist die Periventrikulare Heterotopie. Hier 
haben die Neurone ihre Bildungsorte nahedes 
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Abb. 2.17 A) Projektion der Retin abereiche (s. Zahlen) 
auf dasgegenuberliegendeMittelhirndach (Tectum opti- 
cum, vgl. entsprechende Zahlen) bei Amphibien. 

B) Neuorganisation derretinalen Karteim Tectum durch 
Expansion: Nach Ausschaltung der oberen Retinahalfte 
(s. X) und nach Durchtrennung des Sehnervs regene- 
riert im gegenuberliegenden Tectum eine vergroBerte 
Karte der Rest-Reti n a. 

C) Neuorganisation derretinalen Karteim Tectum durch 
Kompression: Nach Ausschaltung der hinteren Tectum- 
halfte (s. X) und nach Sehnervdurchtrennung regene- 
riert im Rest-Tectum eine komprimierte Karte der voll- 
standigen Retina. (Nach Untersuchungen an Fischen, 
Froschen und Kroten von: Gaze 1970, Ewert und 
Borchers 1971, Florder 1971, Udin 1977, zitiert in Ewert 
1980) 



Ventrikelsgar nicht erst verlassen. Die Betroffe- 
nen neigen zu epileptischen Anfallen und sind 
geistig schwer behindert. Die MiBbildung be- 
ruht auf einem Gendefekt auf einem X-Chro- 
mosom. Bei den Patienten handelt essich aus- 
schlieSlich um Frauen. MannlicheFeten (dieja 
nur ein X-Chromosom besitzen), sind so 
schwer von den Auswirkungen betroffen, daft 
sie meist vor der Geburt sterben. 



«Handreich»-Hypothese der 
thalamo-corticalen Verknupf ung 

Im ausdifferenzierten Gehirn erhalten verschie- 
dene Cortexbereiche sensorische Informa- 
tionen vom Auge, vom Ohr und von der Kor- 
perhaut. Al I e diese Eingange werden vermittelt 
durch subcorticale Schaltstationen des Zwi- 
schenhirns (Thalamus). H i erbei bestehen topo- 
graphische Zuordnungen (vgl. Kap. 2.5). Wie 
werden diephylogenetisch jungeren corticalen 
Strukturen mitden phylogenetisch alteren sub- 
corticalen verschaltet? 

Der Prototyp des Cortex entwickelt sich zu- 
nachst, bevor die Verbindungen mit thala- 
mischen Strukturen vorliegen. Sobald dieKontak- 
te in der weiteren Embryogenese geschlossen 
sind, beeinflussen diethalamischen Signaledie 
D i fferen zi eru n g corti cal er Areal e seh r stark. Wer 
weist den Thalamusneuronen ihren Weg? 

Untersuchungen an Ratten zeigen, daft be- 
stimmte Zellen der corticalen Vorplatte ihre 
Axone in Richtung Thalamus entsenden. 
Gleichzeitig wachsen Axone zugeordneter 
Thalamusneuroneauf diesezu. Nach derFland- 
reich-Flypothesetreffen diecorticalen Axoneihre 
thalamischen Partner am 14. bis 15. Embry- 
onaltag - reichen ihnen dort gewissermafcen 
die Flande (d.h. ihre Axonendigungen) - und 
dienen den thalamischen Axonen alsvoruber- 
gehendes Leitgerust fur das Weiterwach stum in 
Richtung Cortex. 

Auf diese Wei setreffen diethalamischen Axone am 16. 
Embryonaltag unterhalb der Cortex-Vorp latte ein. Dort 
warten siezunachst ein paarTage. Dann geht vom Cor- 
tex eine Kaskade chemischer Signale aus, die ihr weite- 
res Wachstum (lmm/Tag) in Richtung Cortex anregt, 
das direkte Eindringen in die Vorplatte zunachst noch 
verhindert, wahrend des 19. bis 21. Embryonaltags je- 
doch dann erlaubt. Zwei bis drei Tage nach der Geburt 
sendet dieCortex-Schicht IV ein endgultiges H altesi gnal 
aus, das die thalamischen Axone am weiteren Vordrin- 
gen uber diese Schicht hinaus stoppt und sie zur Ver- 
knupfung mit Cortexneuronen veranlaBt. 

Interessant ist hierbei dieTatsache, daS nicht 
der phylogenetisch altereThalamusdem phylo- 
genetisch jungeren Neocortex den Weg weist. 
Es ist genau umgekehrt. Nach dem Eintreffen 
der thalamischen Axone im Cortex und dem 
Absch I uR der corticalen Neurogenesehaben die 
wegweisenden corticalen Vo rp I atten neurone 



mit ihrem Leitgerust ausgedient. Sie sterben 
den programmierten Zelltod. 
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2.5 Ontogenese und Phylo- 
genese von Cortexarealen 

Das topographische Prinzip 

Das Zen train erven system ordnet ein senso- 
risches Signal (zum Beispiel Licht, Beruhrung, 
Schall) der betreffenden Sinnesmodalitat (Licht- 
sinn, Tastsinn, Horsinn) zu, je nachdem, auf 
welcher Nervenbahn die Impulse eintreffen. 
Hierbei werden diejeweiligen Sinnesfelder (Netz- 
haut des Auges, Haut des Korpers, Basilar- 
membran des Ohres) in verschiedenen Ab- 
schnitten des Gehirns mehrstufig abgebildet, 
das heiBt topographisch vertreten. Faserzuge, 
die entsprechende Orte eines Sinnesfeldes mit 
solchen Schalt- und Verarbeitungsstufen ver- 
binden, heiBen Projektionsbahnen. So projiziert 
zum Beispiel die Wirbeltiernetzhaut (Retina) in 
d i e O berfl ach en sch i ch ten des gegen u berl i egen - 
den Mittelhirndachs (Abb. 2.17A), aber auch in 
dasCorpusgeniculatum laterale(CGL) desZwi- 
schenhirns. Die Netzhaut wird dort jeweils in 
einer Art Karte reprasentiert, vermittelt durch 
den Sehn erven als Projektionsbahn. Bei Sau- 
gern bestehen vom CGL aus Projektionen zur 
primaren Sehrinde des Cortex: 

Retina 

-► Corpus geniculatum laterale 
-► primarer visuel I er Cortex 

Die topograph i sch en Zuordnungen heiBen re- 
tin otopi sch eProjekti on. Diesezentralen Projektio- 
nen konnen gegenuber dem Sinnesfeld verzerrt 
sein. So wird bei Saugern der Netzhautbereich 
desscharfsten Sehens (Fovea centralis) in seinen 
Flirnkarten uberproportional vergroBert. 

Auf pri nzi pi el I ah n I i ch e Wei se proj i zi ert auch 
jeder Ort der Korperhaut mehrstufig in ver- 
schiedene Hirnregionen. Die somatotopischen 
Projektionen haben bei Saugern folgendeHaupt- 
stufen : 

Somatosensorik 
-*• Hirn stamm 

-► somatosen sori sch er Thalamus 
-► primarer somatosen sori scher Cortex 





tralis, Areae 1-3) und Reprasentation der Korpermusku- 
latur im motorischen (M) Cortex (Gyrus praecen tralis, 
Area 4). Die Vorzugsreprasentationen sind in den sche- 
matischen Hirnquerschnitten der S bzw. M -Region 
durch unterschiedliche Proportionen veran sch au licht. 
Die somatosen sori sch en Bahnen entspringen im Ruk- 
kenmark, kreuzen im N ach hirn (N), ziehen zum Tha- 
lamus (T) und projizieren von dort in den sensorischen 
Cortex (S). Die Bahnen des motorischen Cortex (M ) ent- 
springen in den Pyramidenzellen und ziehen langsder 
Pyrami den bahnen zum Ruckenmark; von dort aus wird 
die Korpermuskulatur innerviert. (Modifiziert nach 
Pen field and Rasmussen 1950) 
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Auch hier ist dasraumlicheAusmafS derVertre- 
tung im Gehirn mit der jeweiligen Bedeutung 
desbetreffenden Hautarealskorreliert (Abb. 2.18). 
Bei Primaten ist zum Beispiel die Handregion 
vergl ei ch swei se wesen tl i ch grower al s d i e Bauch - 
region. 

Die Hauptstufen dertonotopen Projektion sind: 

Basilarmembran (Innenohr) 

-*• Him stamm 

-► Corpus gen iculatum medial e 
-► primarer auditorischer Cortex 



Wie entwickeln sich corticale 
Projektionen? 

Diese Frage soil fur die Somatotopie am Bei- 
spiel der Schnurrhaare (Vibrissen) der Nager 
naher verfolgt werden. Fur die Ratte spielt die 
Vibrissen region der Schnauze bei der taktilen 
Orientierung eine besondere Rolle. Entspre- 
chend stark ausgepragt sind deren Projektionen 
im Gehirn. Entwicklungsgeschichtlich entste- 
hen diesomatotopischen Schaltstufen nachein- 
ander, das heiRt zuerst im Hirnstamm, dann 
im Thalamus und schlieBlich im Cortex. DaB 
wahrend dieser Entwicklung periphere und 
subcorticale Einflusseeinefuhrende Rollespie- 
len, zeigen folgende Experimente: 

• Wenn einer Ratte vier Tage nach der Geburt ein 
Hautbereich entfernt wird, bildet sich spater die 
zugeordnete Projektion im Cortex nur schwach 
aus 

• Wenn einer neugeborenen Ratte ein Stuck ihres 
spateren visuellen Cortex in die corticale Vibris- 
senregion implantiert wird, dann wachsen Axone 
aus der thalamischen Vibrissenregion in dieses 
Implantat ein und bilden dort eine vibrissenartige 
Karte 

Bei der Ubertragung der Vibrissen sen sorik auf 
den Cortex kommt also den vom Thalamus 
zum Cortex ziehenden Verbindungen beson- 
dere Bedeutung zu. 

Die thalamischen Axone wachsen vom 16. Embryonal- 
tag an in Richtung Cortex - wie in Kapitel 2.4 beschrie- 
ben - und fachern ihre Endverzweigungen in der Cor- 
texschicht IV auf (Abb. 2.19; vgl. auch Abb. 2.15). Die 
Verzweigungsmuster der thalamischen Axonespielen fur 
die corticale Gruppierung der Vibrissen sen sorik eine 
wichtige Rolle. Sie bestimmen die GroBe des primaren 
somatosensorischen corticalen Areals. Hierbei wirken 




Abb. 2.19 Paralleler Verlauf der Endverzweigungen von 
somatosensorischen Thalamusfasern (schwarz) und 
serotonergen Raphe-Kern-Fasern wahrend der Entwick- 
lung dessensorischen Cortex der Ratte. (Adaptiert nach 
Ki I lackey et al. 1995) 



zum Cortex ziehendeserotonerge Axone mit, indem sie 
das Muster der Thai amusaxone nach ah men (Abb. 2.19; 
vgl. auch Abb. 5. 1C). Es ist den kbar, daB die serotonergen 
Fasern den thalamo-corticalen Erregungstransfer modu- 
lieren und damit die corticale Projektion der Vibrissen 
in noch unbekannter Weise kontrollieren. Etwa 14 Tage 
nach der Geburt versch win den die serotonergen Fasern 
wieder. 



Primare und zusatzliche corticale 
Areale 

Im Neocortex der Sauger gibt es primare Areale 
sensorischer Projektionen, dieeinander homo- 
log sind. Dies betrifft die primaren visuellen 
(VI) Areale der versch iedenen Sauger, die 
auditorischen (Al) sowie die somatosenso- 
rischen (SI). Sie sind phylogenetisch jeweils 
konserviert worden. Jedes primare Areal wird 
von einigen Oder mehreren zusatzlichen Arealen 
begleitet. Makaken weisen mindestens 30 wei- 
tere visuel I e Areale auf, von denen diemeisten 
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Makake 




Abb. 2.20 Primaresensorischevisuelle(Vl), auditorische 
(Al) und somatosensorische (SI) Areal ebei unterschied- 
lich angepaRten Saugerarten. (Nach Krubitzer 1995) 



jedoch - unter verschiedenen Saugern - homo- 
plastisch sind. Zusatzliche Areal e konnen die 
Verarbeitungsstruktur erheblich erweitern hi n- 
sichtlich Offenheit, Anpassung und Spezialisie- 
rungen. 

Artenunterschiede, die sich in besonderen 
sensorischen Oder motorischen Begabungen au- 
Gern, stehen in direktem Zusammenhang mit 
dem AusmaB, in dem Cortexgewebezur Verfu- 
gung gestellt wird. Dies betrifft sowohl Flache, 
Form und Anzahl von zusatzlichen Feldern als 
auch Verarbeitungsstrukturen. Unter diesem 
Aspekt haben verschiedene phylogenetische 
Entwicklungslinien ihre eigene Evolution 
durchschritten, in der sich An passu n gen an 



Biotop und Lebensweise widerspiegeln (Abb. 
2 . 20 ) 

• Makake: Sehr starke Ausbildung und Differenzie- 
rung des primaren visuellen Areals; relativ kleine 
Areale fur die Verarbeitung von auditorischen und 
somatosensorischen Informationen 

• Fledermaus: Starke Ausbildung und Differen- 
zierung primarer auditorischer und somatosen- 
sorischer Areale; relativ kleines visuelles Areal 

• Maulwurf: Starke Ausbildung und Differenzierung 
der somatosensorischen Areale; sehr kleines vi- 
suelles Areal 

Es wird deutlich, daft das visuelle System bei 
Tieren, diesich nicht visuell orientieren, kaum 
ausgebildet ist. Der vom Auge uber den Tha- 
lamus zum visuellen Cortex fuhrende Verar- 
beitungsweg bleibt jedoch erhalten, auch wenn 
er noch so schwach ausgepragt ist. Wie laBt 
sich das erklaren? Vermutlich hat ein Gen fur 
die Entwicklung vielfache Wirkungen, so daft 
es nicht moglich ist, eineFunktion zu eliminie- 
ren, ohne andere Funktionen - die von dem 
Gen mit codiert werden - zu beeinflussen. 
Wenn ein Affe in einem fruhen Entwicklungs- 
stadium beide Augen verliert, erfahrt das pri- 
mare visuelle corti cal e Areal VI zwar starke Re- 
duktion, jedoch keinen Ausfall. 



Evolution zusatzlicher corticaler 
Areale 

Verschiedene Theorien versuchen, die Evolu- 
tion zusatzlicher (sekundarer, tertiarer) Cortex- 
areal ezu erklaren: 



1. Die Parzellierungs-Theorie geht davon aus, 
daft in stammesgeschichtlich ursprung- 
lichen Gehirnen verschiedene Eigenschaf- 
ten uberlappend reprasentiert werden, zum 
Beispiel sensorische und motorische Eigen - 
schaften in sensomotorischen Areal en. 
Durch selektiven Verlust von Verbindungen 
bilden sich Parzellen fur getrennte motori- 
sche und sensorische Funktionen aus. Ein 
anderes Beispiel fur selektiven Verlust von 
Verbindungen sind die monokularen Domi- 
nanz-Kolumnen des visuellen Cortex (vgl. 
Kap. 3.5), die vom rechten Oder linken Auge 
angebotene Informationen getrennt verar- 
beiten. Sie leiten sich moglicherweise von 
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einem Vorganger ab, der binokulareKolum- 
nen besaG (Abb. 2.21). Interessanterweisegibt 
es bei alien untersuchten Saugern onto- 
genetische Stadien, in denen alle Neurone 
desvisuellen Cortex derSchicht IV binoku- 
lare Eingange haben. Okulare Dominanz 
entsteht, wenn Cortexneurone der Schicht 
IV ihren Eingang aus der betreffenden 
Schicht des Corpus geniculatum laterale 
(CGL) verlieren. Parzellierung ist nicht das 
einzige, jedoch ein mogliches Prinzip der 
Hirn evolution. 

2. Die Duplikations-Hypothese tragt der Mog- 
lichkeit Rechnung, date sich dieAnzahl von 
Hirnstrukturen von bereits bestehenden 
durch Gen-Mutation vergroGern kann. Da- 
fur spricht die Tatsache, daft benachbarte 
sensorische(retinotopische) Karten oftspie- 
gelbildlich zueinander angeordnet sind. In 
den Duplikaten konnten sich unter Selek- 
tionsdruck durch Anderungen derVerschal- 
tung neue Funktionen herausgebildet ha- 
ben. 




Abb. 2.21 Veranschaulichung der Parzellierungs-Theorie 
am Beispiel von Augendominanz-Kolumnen im visu- 
ellen Cortex. Links: Ursprungliche Situation; binokulare 
Cortexneurone erhalten konvergierende monokulare 
Eingange fur das rechte (R) bzw. linke (L) Auge von 
monokularen Schichten der Geniculatum-Neurone. 
Rechts: Abgeleitete Situation; durch selektiven Verlust 
von Verbindungen sind monokulare Cortexneurone ent- 
standen. (Nach Ebbesson 1984) 



3. Die Invasions-Flypothese berucksichtigt die 
Moglichkeit, daft sich mit dem Eindringen 
neuer Fasern in das Cortexgewebe neue 
Fu n kti on sei n h ei ten u n d Areal e h erausgebi I - 
det haben. Thai ami sche Axon e mogen hier- 
bei d i e t rei ben de Kraft sein.AufdieseWeise 
konnten sich neue Felder aus bereits beste- 
henden differenziert haben. 



2.6 Umwelteinflusse pragen 
sensorische Systeme 

Aktivitatsabhangige Auspragungen 

Bei einem Teil der Cortexneurone entwickeln 
si ch vi suel I e An twortch arakteri sti ka vor der G e- 
burt. Das betrifft zum Beispiel die Kolumnen- 
bildung und die Retinotopieals Ergebn is evolu- 
tion a rer Selektion. Es gibt aber auch zahlreiche 
Cortexneurone, deren Ch arakteri sti k auf visu- 
ellerErfahrungin sensiblen Perioden beruhtoder 
wahrend dieser Phase gefestigt wird (Farbtafei 11, 
S. 37). Untersuch ungen an Katzen und Affen 
zeigen, daft bei der Geburt die grundlegenden 
Verbindungen des visuellen Systems (Auge -► 
CGL -► visueller Cortex) ausgebildet sind. Der 
visuelle Cortex ist aber noch unvollstandig. 
Zwar halt er ein angeborenes Angebot fur sen- 
sorische Anal ysen bereit. Jetzt tragt jedoch die 
visuelle Umgebung zur sensorischen Pragung 
und Differenzierung bei: 

• Wir sprechen von aktivitatsabhangigen Aus- 
pragungen, wenn sich Neuronenschaltungen in 
Abhangigkeit von ihrem Gebrauch differenzieren 

Welchen EinfluG hat die visuelle Umwelt auf 
die Ausbildung des corticalen visuellen Sy- 
stems? Solche Einflusse konnen in Experimen- 
ten studiert werden, in denen visuelle Erfah- 
rungen entzogen (depriviert) sind. 

Monokulare Deprivation 

Die Augen j unger Katzen sind etwa neun Tage 
nach der Geburt noch geschlossen. Drei Wo- 
chen nach der Geburt ist die Kolumnen- 
organisation ihres primaren visuellen Cortex 
(VI) fur die Verarbeitung monokularer Eingan- 
ge und fur die Wahrnehmung unterschiedlich 
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orientierter Kontrastgrenzen im Prinzip ausge- 
bildet, unabhangigdavon, ob ihreAugen offen 
Oder durch Vernahen der Augenlider geschlos- 
sen (visuell depriviert) waren. Halt die Depriva- 
tion jedoch langer an, dann treten verschiede- 
ne gravierende Defizite auf (vgl. auch Farbtafel 
II). In dieser sensiblen Phase (3 bis 4 Wochen 
nach der Geburt) ist visuelle Erfahrung fur die 
dauerh afte f u n kti on el I e Auspragu n g des vi suel - 
len Cortex ausschlaggebend. 

Wird Katzen zu Begin n der sensiblen Phase 
ein Augenlid vorsichtig zugenaht, nach drei 
Monaten wieder geoffnet und das andere Au- 
genlid zugenaht, dann haben dieTiere Proble- 
me, sich mit dem «unerfahrenen» Auge visuell 
zu orientieren. Sie kol I idieren mit Gegenstan- 
den und laufen uber die Tischkante, weil die 
Raumtiefenschatzung gestort ist. Die Katzen ler- 
nen zwar, visuelle Objekte voneinander zu un- 
terscheiden, wie zum Beispiel horizontal und 
vertikal orientierte Streifen. Allerdings ist diese 
Fahigkeit deutlich eingeschrankt, wenn die Mu- 
ster vor strukturiertem Hintergrund geboten 
werden . 

W ah rend die Antwortcharakteristika der reti- 
nalen Ganglienzellen weitgehend normal sind, 
zeigt sich die Sehscharfe von Neuronen des 
Corpus geniculatum lateale (CGL) um 50 Pro- 
zent reduziert. Ahnliche Defizite bestehen in 
der Objekt/Hintergrund-Unterscheidung und 
in der Binokularitat corticaler Neurone. Zell- 
groBe und dendritische Dornensynapsen sind 
im CGL und im visuellen Cortex reduziert. Die 
Dicke und die Durch blutung des Cortex ist be- 
eintrachtigt. Sol ch e Sch ad i gun gen treten bereits 
nach 3 bis 4 Tagen monokularer Deprivation 
auf, vorausgesetzt siefand in der sensiblen Pha- 
se statt. Bei erwachsenen Katzen dagegen fuh- 
ren selbst 12 Monate andauernde Deprivatio- 
nen zu keinen vergleichbaren bleibenden 
Schaden. 



Binokulare Koinzidenz 

Was wird wahrend der sensiblen Phase visuell 
gepragt? Spielt die Helligkeit eine Rolle? Versu- 
che mit Katzen, bei denen ein Auge mit einem 
mattd u rch sch ei n en den PI asti kmon okel ver- 
deckt war, zeigten ahnlicheErgebnissewienach 
Augenlidvernahung. Offenbar ist binokulares 
Sehen entscheidend. Dafur sprechen Experi- 



mente, in denen wahrend der sensiblen Phase 
ein Auge operativ in Schielstellung gebracht 
wurde. BeideAugen konnten zwar ein visuelles 
Objekt gleichzeitig erfassen, jedoch nicht auf 
einander entsprechenden Netzhautbereichen 
abbilden. Folglich wurdedieWahrnehmungei- 
nesAugeszentral unterdruckt. 

In einem anderen Experiment verdecktedas 
PI asti kmon okel wahrend der sensiblen Phase, 
taglich alternierend, das eine Oder andere Auge. 
Jetzt erhielten die sich entsprechenden Netz- 
hautbereiche beider Augen diesel be Informa- 
tion, jedoch abwechselnd und nicht gleichzei- 
tig. Das Ergebnis war dennoch ahnlich wie im 
Sch i el experiment. Demnach ist in der sensiblen 
Phase binokulare Gleichzeitigkeit (Koinzidenz) 
adaquater visueller Eingange ausschlaggebend 
f u r d i e En twi ckl u n g n ormal er syn apti sch er Ver- 
knupfungen des visuellen Systems. Wir spre- 
chen von aktivierungsabhangiger Pragung. 

Folglich mussen dieVerarbeitungsstrukturen 
des visuellen Cortex wahrend dieser Phase 
kombinatorischeAufgaben losen. Bei derbino- 
kularen Bindung spielt Koinzidenz-Detektion 
eine Rolle. Diezugrundeliegendeaktivierungs- 
abh an gi ge Pragu n g syn apt i sch er Verbi n d u n gen 
beruht vermutlich auf Langzeitpotenzierungen, 
auf die in den Kapiteln 7.3 und 7.4 naher ein- 
gegangen wird. Jene bewirken, daB gleichzei- 
tige Eingangein einem Neuron dauerh aft wirk- 
samer sind als nacheinander eintreffende. 
Wenn solche Koinzidenz-Detektoren als En- 
semble untereinander erregend verschaltet 
sind, werden ihreAntworten beim binokularen 
Fixieren einer Kontur synchronisiert (gebun- 
den) und damit insgesamt verstarkt. Schielt ein 
Auge wahrend der sensiblen Phase, dann ent- 
stehen keine binokularen Koinzidenz-Detekto- 
ren. Somit fehlen ihre synchronisierten Ant- 
worten. 

Aus diesen Befunden ergeben sich therapie- 
orientierte Anwendungen fur den Menschen. 
Bei schielenden Kindern wird dieTherapie im 
Alter von zwei bis drei Jahren begonnen, denn 
nach dem sechsten Lebensjahr vermindern sich 
die Chancen, die Schwachsichtigkeit jenes Au- 
geszu verhindern, dessen Bild vom Gehirn aus 
unterdruckt wird. Damit die Signalwege dieses 
Auges mangels Gebrauch nicht verkummern, 
wird jedes Auge - jeweils fur wenige Tage im 
Wechsel - mit einem Klebeverband vorsichtig 
geschlossen. Alternativen, wie Bri I len mit ein- 
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Abb. 2.22 EinfluR monoton gestreifter Umgebungen 
(oben) auf die Praferenz von Orientierungs-Detektoren 
des visuellen Cortex fur Kantenorientierungen (unten) 
wahrend der Ontogenesevon Katzen; vgl. auch Farbtafel 
II. (Modifiziert nach Blakemoreand Cooper 1970) 



seitig matt durchscheinenden Glasern, haben 
sich weniger bewahrt. Nach erfolgreichem vi- 
suellen Training solltedann zwischen dem vier- 
ten und sechsten Lebensjahr der Schiefstand 
der Augenachsen operativ korrigiert werden. 

Monoton strukturierte Umgebung 

Wahrend der sensiblen Phasen festigt sich das 
Antwortverhalten der Cortexneurone auf Reiz- 
musterbzw. Signal kombinationen. Bereitszwei 
Wochen nach der Geburt besitzen Katzen in 
ihrem visuellen Cortex Neurone, die auf verti- 
kal orientierte Konturen maximal ansprechen, 
andere reagieren besser auf horizontale, und 
wiederum andere auf unterschiedlich schrag 
orientierte Konturen (vgl. Kap. 3.5). JedeOrien- 
tierung wird also von einem Typ von Orien- 
tierungs-Detektoren erfafct. Deprivationsversuche 
zeigen, daR diese Detektoren ohne visuelle Er- 
fahrung entstehen (s. Farbtafel ii). Sie werden je- 
doch in der sensiblen Phase durch die visuelle 
Umgebung dauerhaft gepragt. Bei normal auf- 



wachsenden Katzen, in deren Umgebungen 
Konturen aller Orientierungen auftreten, sind 
zum Beispiel Detektoren fur horizontal und ver- 
tikal orientierte Kan ten fast gleich haufig. 
Wuchsen die Katzen jedoch wahrend der sensi- 
blen Phase in eintonig vertikal gestreifter Um- 
gebung auf, dann erhoht sich drastisch der Pro- 
zentsatz von Vertikal -Detektoren auf Kosten der 
Horizontal -Detektoren (Abb. 2.22A). Entspre- 
chendes gilt nach Aufzucht in eintonig hori- 
zontal gestreifter Umgebung (Abb. 2.22B). 

In einer Variante dieses Versuchs trugen die 
Katzchen eine Bri lie aus gestreiftem Glas: Das 
eineAugesah die Umgebung durch ein verti ka- 
les Gitter, das andere durch ein horizontales. 
Nach erfolgter Pragung und Absetzen der Bri lie 
waren corticale Orientierungs-Detektoren nur 
von dem Auge aus mit einer Kontur aktivier- 
bar, deren Orientierung dem Bri I lengitter ent- 
sprach. 




Mb = | Ma'-Mn | 



Abb. 2.23 DasReafferenz-Prinzip. Zur Kompensation der 
Wahrnehmung selbstinduzierter Bewegungen wahrend 
der Augenbewegung wird mit dem Augenbewegungs- 
befehl Ma eineEfferenz-KopieMa' im Gehirn hinterlegt. 
Hiervon wird die Netzhautmeldung Mn uber das indu- 
zierteBewegungsmustersubtrahiert, so daB in der Wahr- 
nehmung, M b=|M a'-M n|=0, kein Bewegungseindruck 
entsteht. (Modifiziert nach E. von Holst und Mittelstaedt 
1950) 
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Abb. 2.24 Orientierungsverlust in einer durch Prismen- 
glaser verzerrten strukturierten Umgebung bei passiver 
Bewegungsweise. Auch beim Menschen beruht das Ver- 
rechnen von Eigenbewegungen mit einhergehenden 
Veranderungen des Netzhautbildes auf Erfahrung. Setzt 
man einem Menschen Prismenglaser auf, diefurihn die 
Umwelt verzerren Oder auf den Kopf stellen, dann kann 
ersich nur schwer orientieren. Nachdem ersich in die- 
ser ungewohn lichen Umgebung eine Zeitlang bewegt 
hat, lernt er, sich trotz der veranderten Bedingungen 
zurechtzufinden. Dies gelingt ihm jedoch nicht, wenn 
er auf einem Wagen passiv umhergefahren wird. Nur, 
wenn er sich aktiv selbst bewegt, kann er die Verande- 
rungen, die durch seine Eigenbewegung bedingt sind, 
verrechnen. Hierbei kommt es auf das Zusammenspiel 
zwischen optischer Erregung, Bewegung und Efferenz- 
kopien an, wobei Informationen von den Gleichge- 
wichtsorganen mitverarbeitet werden. (Modifiziert nach 
Held 1965) 



Wird also der visuellen Umwelt in sensiblen 
Phasen ein wesentlichesStrukturmerkmal entzo- 
gen, dann fehlt die Moglichkeit der aktivitats- 
abhangigen Differenzierung und Festigung von 
entsprechenden synaptischen Verknupfungen. 

Visuomotorische Interaktionen 

Wenn wir unsere Augen vor einer strukturier- 
ten Umgebung schweifen lassen Oder uns im 
Raum bewegen, andern sich die Orte der auf 
der Netzhaut abgebildeten Objekte. Trotzdem 
erscheint uns die Umwelt als stationarer, ge- 
ordneter Raum. Grundlage fur diese Raum- 
konstanz istein Verrechnungsmechanismus, der 
nach dem Reafferenz-Prinzip arbeitet. Erverhin- 
dert, daft selbst-induzierte retinale Bewegungs- 
muster eine visuelle Bewegungswahrnehmung 
hervorrufen (Abb. 2.23). 

Solche Verrechnungen zwischen Sensorik 
und Motorik mussen sich ebenfalls in der On- 
togenese entwickeln. Wenn man Katzen wah- 
rend ihrer sensiblen Phase in strukturierter Um- 
gebung mit Hilfe einer Karussell-Anordnung in 
einer G on del herumtragt, haben siespater gro- 
Be Probleme, sich visuomotorisch zu orientie- 
ren. Ihnen fehlte die Gelegenheit, beim Laufen 
sehen zu lernen (vgl. auch Abb. 2.24). 
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2.7 Zur Stammes- und Entwicklungsgeschichte halten wir 
verschiedene Punkte fest: 



1. Die trei ben den Krafte der Evol ution si n d M utati on , 
Rekombi nation und naturliche Selektion. Evolu- 
tion verlauft nach Auffassung der Gradual isten ste- 
tig, nach Auffassung der Punktualisten dagegen 
sprunghaft aus einem Zustand des Gleichgewichts 
(Theorie des unterbrochenen Gleichgewichts). In 
der Evolution der Gehirne scheint zum Teil beides 
verwirklicht zu sein. 

2. Die Fahigkeit genetischen Materials, sich in der 
Evolution zu behaupten, ist gekennzeichnet durch 
die Fitness einer Art. Zur Fitness tragen dieVerhal- 
tensweisen der Individuen (Nahrungserwerb, Paa- 
rung, Konkurrenzkampf, etc.) entscheidend bei un- 
ter Abwagung von Kosten und Nutzen. Gelingt es 
einer Art, Nutzen (Erhohung der Fitness) und Ko- 
sten (Abnahme der Fitness) zu optimieren, dann 
spricht man von evolutionarer Strategie. 

3. StreBtoleranzerhoht die Fitness und verlangert die 
Lebensspanne. W ah rend der Stammesgeschichte 
wurden Alters-Genekonserviert, die die Erhaltung 
der Korperzellen regulieren. Ihre I nstabi I itat fuhrt 
zur Phase des Al terns. Aufbau- und Erhaltungs- 
prozesse sowi e program mierter Zell tod (Apoptose) 
stehen im geregelten Gleichgewicht. Fehlgesteuerte 
Apoptose kann neurodegenerativen Prozessen (zum 
Beispiel Multi pie Ski erase) zugrunde liegen. 

4. In der Stammesgeschich te der Nervensysteme sind 
verschiedene grundlegende Strukturen und Funk- 
tionen fruh entstanden und konserviert worden. 
Dazu gehoren die Vernetzungsprinzipien der Neu- 
rone wahrend der Entwicklung, die Gehirngliede- 
rung und die Regeneration von N erven fasern nach 
Verletzung. Diejenigen Molekule, die das erstma- 
lige Auswachsen der N erven fasern wahrend der 
Entwicklung des ZNS kontrollieren, beeinflussen 
auch die Regeneration im erwachsenen Gehirn. Al- 



lerdings verhalten sich die Gliazellen im ausdiffe- 
renzierten ZNS der Sauger den regen erieren den Fa- 
sern gegen u ber ei n wan deru n gsfei n d I i ch . 

5. Die Evolution des Vorderhirns (Telencephalon) 
der Wirbeltiere vollzog sich in zwei Rich tun gen. 
Sauropsiden (Reptilien und Vogel) und Sauger 
stammen von einem gemeinsamen Urahn ab. Bei 
Sauropsiden erhielt das Telencephalon einekom- 
pakte Bauweise; dieser Entwicklung waren Gren- 
zen gesetzt. Bei Saugern hat dagegen eineflachen- 
hafte Differenzierung (Neocortex) stattgefunden; 
sie ermoglichte enorme OberflachenvergroBerung 
durch Faltungund botfur Rechen- und Speicherka- 
pazitaten das gunstigere Entwicklungspotential. 

6. Der Neocortex ist angeborenermaften vorstruktu- 
riert und bietet bereits ein reichhaltiges Angebot 
fur grundlegende Funktionen. Diesewerden in ver- 
schiedenen sensorischen und motorischen Areal en 
topographisch reprasentiert. Dabei entspricht die 
GroBe der Areal e jewei Is der funktionellen Bedeu- 
tung. DiefunktionelleAusdifferenzierung und Aus- 
pragung der Cortexareale vollzieht sich nach der 
Geburt wahrend einer sensiblen Phase durch sen- 
sorische und motorische Interaktionen mit der 
Umwelt, spater durch Reifung und Erfahrung. 
Cortexareale, die haufig sensorisch bzw. motorisch 
beansprucht werden, breiten sich auf Kosten der 
N ach barareal e aus. U nterbesch afti gte Berei che wer- 
den dagegen von Nach barareal en ubernommen. 
Gehirn und Korperbilden eineEinheit. 

7. Intelligenz entwickelte sich stammesgeschichtlich 
in den Gehirnen der Sauger vermutlich graduell 
mit punktuellen Sprungen. Der «Sprung» zum 
Menschen war mit Abstand der groBte. Auch die 
Evolution des Gehirns des Menschen vollzog sich 
innnerhalb der Hominiden punktuell. 
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Kapitel 3: 

Wie Gehirne Signale ihrer Umgebung 
erschlieGen 



3.1 Signale und 
Auslosemechanismen 

Umwelten 

Organismen nehmen Reize (Stimuli) ihrer Umge- 
bung wahr und vermogen, diesezu beantwor- 
ten. Reizbarkeit ist ein Kennzeichen des Leben- 
digen. Siebildet dieGrundlagefurOrientierung 
und Kommunikation und stellt somit einen 
wichtigen Uberlebensfaktor dar. 

Tiereund Menschen haben ihreeigenen Um- 
welten, in denen ihnen eine Funktion und 
damit eine Bedeutung zukommt. Umwelten 
werden als physikalisch/chemisch definierbare 
Zustande bzw. Zustandsan derun gen mit Hilfe 
adaquater Sinneszellen - Photorezeptoren, Me- 
ehan orezeptoren, Thermorezeptoren, Schmerz- 
rezeptoren, Chemorezeptoren - wahrgenom- 
men und im Zen train erven system (ZNS) 
ausgewertet. Umwelt kann furTierund Mensch 
nur das sein, was die Systemeigenschaften der 
Signale verarbei ten den Sinnesorgane und Ner- 
vennetzeerlauben. 

Die sensorischen Systeme greifen unter- 
schiedlicheSpektren von Sinnesmodalitaten ab 
(Gesichtssinn, Horsinn, Tastsinn, Temperatur- 
sinn, Schmerzsinn, Geruchssinn, Geschmacks- 
sinn) und ermoglichen, innerhalb einer Moda- 
litat (zum Beispiel Gesichtssinn) verschiedene 
Reizqualitaten (wie Farbe Oder Form) und Reiz- 
quantitaten (zum Beispiel H el I i gkei ten ) zu un- 
terscheiden. 

In An passu ng an den Lebensraum zeigen sich 
besondere Begabungen. Beim Menschen spielt 
das Sehen einefuhrende Rolle. Bei Vogeln ist 
dasSehen geradezu perfektioniert. Im Zentrum 
der Retina befinden sich dicht gebundelt meh- 
rereFlunderttausend Sehzellen pro mm 2 . Dem- 
entsprechend ist das visuelle Auflosungsvermo- 



gen bei Greifvogeln biszu 8mal hoher als beim 
Menschen. Wie mit einem Teleobjektiv erken- 
nen sieausgroRen Flohen selbst kleinsteBeute- 
tiereund behalten gleichzeitigein groResGebiet 
im Auge. Ein FI und dagegen lebt uberwiegend 
in einer Welt von Geruchen, Schaben in einer 
Welt von Vibrationen, die Fledermaus orien- 
tiert sich nachts durch Ultraschall, schwach 
elektrische Fische mit H i Ife von elektrischen 
Feldern und Klapperschlangen durch Infrarot- 
rezeptoren. 

Von alien Umweltreizen, die das ZNS uber 
dieSinnesorganeerreichen, istnurein begrenz- 
ter Ausschnitt biologisch wichtig. Darin ent- 
haltene Signale zu erkennen und zu orten, ge- 
hort zu den Flauptaufgaben der sensorischen 
Systeme (Abb. 3.1). Signalubermittlung kann je- 




Verhaltensreaktion 



Abb. 3.1 Grundprozesse, die an der Auslosung einer 
Verh al ten sreakti on betei I i gt si n d 
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doch nurdann funktionieren, wenn dieBedeu- 
tung des Signals vorher mit dem Empfanger in 
der Stammesgeschichte Oder wahrend der Indivi- 
dualgeschichte vereinbart worden ist. Wir ver- 
stehen daher unter Erkennung die Zuordnung 
von Signalen aus der Umwelt zu angeborenen 
Oder erlernten Bedeutungsklassen. 

A 




Entenvogel Raubvogel 



Abb. 3.2 A) Schlusselreizefur die Auslosung des Bettelns 
j unger Amseln. DieAttrappeeines Elternvogels wird im- 
mer dann maximal beantwortet, wenn das Verhaltnis 
Kopf-zu-Rumpf bezogen auf dieDurchmesser 1:3 betragt. 
DerPfeil kennzeichnet jeweils den mutmaRlichen Kopf 
des Elternvogels, den die Nestlingeanbetteln. 

B) Figurale Merkmale, an denen junge Truthahne auf- 
grund individueller Erfahrung Raubvogel von friedli- 
chen Entenvogel n unterscheiden. (Nach Tinbergen 
1951) 



Auslosemechanismen 

Vereinbarungen, die Signale und ihre Bedeu- 
tung betreffen, konnen relativ fest sein und 
schnell funktionieren, das heiBt eine entspre- 
chendeWahrnehmungoder Reaktion rasch aus- 
losen. Auslosemechanismen (AMs) werden vom 
Menschen schnell gelernt. Die Werbeindustrie 
profitiert davon. Jeeinfacher und treffender die 
Werbung, umso besser ist ihre Wirkung, desto 
kurzer kann der Blick auf das Werbeplakat vom 
Auto aus Oder der Werbespot im Fernsehen 
sein. 

Angeborene AMs sind Erkennungssysteme 
mit Erwartungshaltung, diesich bei einerTierart 
(seltener beim Menschen) in dem naturlichen 
SelektionsprozeG der Evolution als vorteilhaft 
herausgebildet haben. Vertreter dieser Tierart 
reagieren auf relativ einfache, charakteristische 
Ausloser Oder Schlusselreize - die zum Beispiel 
von Beuteobjekten, Rivalen, Eltern Oder Ge- 
schlechtspartnern ausgehen - in artgemaGer 
Weise, ohnedieseZuordnungen jemals gelernt 
zu haben. SchnelleObjekt-OrientierunghatVor- 
teile fur die Fitness (Abb. 3.2). Voraussetzung ist, 
daB die verhaltensrelevanten Objekte in der 
naturlichen Umwelt vorkommen und die Er- 
kennungssysteme auf Objekt-Kategorien aus- 
gerichtet sind. So gehoren zur Beutekategorie 
der Erdkrote bewegte Objekte, die etwa h alb so 
groB wie ihr Maul sind; unter langlichen 
schmalen Objekten werden solche bevorzugt, 
diesich in Richtung ihrer Korperlangsachsebe- 
wegen. Ein Nachteil angeborener Erkennungs- 
systeme besteht darin, daB sie begrenzt anpas- 
sungsfahig sind. Kroten lernen zum Beispiel 
nicht, ein querzur LangsachsebewegtesObjekt 
als Beutezu bevorzugen, allerdings tritt solche 
Beute im naturlichen Lebensraum der Krote 
auch nicht auf. 

Je nach Ziel und Zweck von Verhaltenswei- 
sen konnen Anteile angeborener und erlernter 
AMs in unterschiedlichem AusmaB miteinan- 
der versch ran kt sein. Entenkuken folgen gleich 
nach dem Schlupfen zunachst jedem Objekt, 
das sich bewegt und mehrsilbige Lautfolgen 
produziert. Diese Signale werden von einem 
angeborenen AM erkannt und beantwortet. Die 
Konfiguration des Objekts spielt zunachst kei- 
ne Rolle. Sie wird erst wahrend einer sensiblen 
Phase (13 bis 16 Tage nach dem Schlupfen) ge- 
pragt. Dann folgen die Kiiken nur noch dem 
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Objekt, dassiein der Pragungsphaseangetroffen 
haben, egal wie es aussieht. Normalerweise ist 
esjedoch das Elterntier. 

Nach klassischer Definition sollen sich Pragungsvor- 
gange von gewohnlichen Lernformen in drei Punkten 
unterscheiden: (1) DiePragungerfoIgt in einer kritischen 
Peri ode; (2) si e ist irreversibel; (3) sie beeinflufct spater 
sich entwickelnde Antwortsysteme, diezurZeit der Pra- 
gungserfahrung noch nicht reif waren. Al le drei Punkte 
erfuhren Einschrankungen Oder muBten revidiert wer- 
den aus folgenden Grunden: In den Pragungsexperi- 
menten mit Entenkuken wurden unnaturliche visuelle 
Objekte verwendet; keine spezies-typischen audito- 
rischen Stimuli wurden gepruft; die Ti ere wurden in so- 
zialer Isolation aufgezogen. Neue Definitionen der Pra- 
gung berucksichtigen ein adaptives Konzept fruher 
Erfah rung (early experience). In derfruhen Entwicklung 
bevorzugen junge Tiere Bekanntes, spater dagegen in 
Abstufungen Neues. 

Ein anderes Beispiel: Junge Truthahne reagie- 
ren auf uber sie hinweg fliegende groBe Vogel 
mit Fluchtverhalten. Jeder bewegte Schatten 
lost durch den angeborenen AM Flucht aus. Im 
Laufeder Zeit gewohnen sie sich jedoch an das 
Flugbild der haufig voruberziehenden friedli- 
chen Entenvogel (langer H als, kurzerSchwanz), 
wahrend diesel teneren Raubvogel (kurzer Hals, 
langer Schwanz) weiter gemieden werden (Abb. 
3.2B ). Der Schlusselreiz ist jetzt spezifiziert, der 
zugeordnete AM ist durch Erfahrung (Gewoh- 
nung) selektiv geworden. 

Auch Menschen konnen sich mit Tieren 
durch Schlusselreize verstandigen. Eswird dar- 
uber berichtet, wie ein amerikanischer Zoologe 
sein Flugzeug als Schlusselreiz einsetzte, um 
j ungen Kranichen - die er aufgezogen hatte - 
die Flugroute in die Winterquartierezu weisen 
(Abb. 3.3). 



Motivation, Kontext, Konvention 

Auslosemechanismen hangen von der Verhal- 
tensmotivation (Flandlungsbereitschaft) ab. Fur 
einen Sperling sind in der Nestbauphase Moos 
und Zweigmaterial bedeutsam, weniger das Fut- 
ter. Wahrend der Balz ubersieht er den Flalm, 
dann spielt der Geschlechtspartner die ent- 
scheidende Rolle. Starke Verhaltensmotivation 
kann auch zu Reaktionen auf unpassende Ob- 
jekte fuhren. Wenn ein hochmotiviertes Erd- 
krotenmannchen wahrend der Laichzeit im 
Teich kein Weibchen findet, umklammert es 
ersatzweise morsche Aste. 

In der Evolution hatten zweifellossolche Er- 
kennungssysteme Vorteile, die often sind und 
sich individuellen Bedurfnissen durch Lernen 
anpassen. Flexibilitat stellt aber auch gewisse 
Anspruche an das ZNS, denn Offenheit darf 
nicht zur Beliebigkeit fuhren. Wenn neue Si g- 
nalkombinationen interpretiert und neueVer- 
haltensweisen entworfen werden, mussen 
auch die Konsequenzen vorhergesagt und be- 
wertet werden. H i erbei istdasWissen uberver- 
gangeneErfolgeund MiBerfolgein aktuel I e Pla- 
ne zu integrieren. 

Signale Oder Zeichen ohneeinen Empfanger, 
der sieerkennt, existieren nicht. Je nach Erfah- 
rung und Wissen kann ein Reizmuster fur ver- 
schiedene Individuen unterschiedliche Signal- 
wirkung haben. Dasselbe Reizmuster kann auch 
von einem Individuum je nach Kontext unter- 
schiedlich gedeutet werden. 

Beim Menschen ist der Bestand der Zeichen 
vom Wissensumfang des Individuums, aber 
auch ganzer Gesellschaftsgruppen Oder Kultur- 
kreise abhangig (Schriftzeichen, Computer- 




Abb. 3.3 Menschen verstandigen sich mit Tieren durch Schlusselreize. Neun Schrei kranichen fehlten dieEltern, die 
sieausldaho in ihre 1200 km entfernten Winterquarti ere nach New Mexico geleiten sollten. Der Zoologe Kent Clegg 
strich die Flugelspitzen seines weiBen Ultraleichtflugzeugs schwarz an, simulierte auf dieseWeise einen Elternvogel 
und fuhrtediejungkraniche auf ihre erste Flugreise. (Nach AP-Foto, 1997) 
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zei ch en , Verkeh rszei ch en , H i n wei ssy m bo I e) . 
Wenn Kulturen versinken, konnen Zeichen ih- 
ren Objektbezug verlieren (zum Beispiel Hiero- 
glyphen) Oder eine neue Bedeutung gewinnen 
(der griechische Buchstabe T gait in der alt- 
christlichen Kircheals heiliger Buchstabe, weil 
er der Gestalt des Kreuzes Christi am nachsten 
kam). Wissenschaftliche Entwicklungen lassen 
neue Zeichen pragen (zum Beispiel die Sym- 
boleder Mengenlehre). 

Auch Sprache hat Zeichencharakter, indem 
sprach I i ch e Zei ch en stel I vertreten d auf O bj ekte 
Oder Sach verh al te h i n wei sen . J en e Zei ch en si n d 
willkurlich und bedurfen einer Ubereinkunft 
(Konvention). Menschen besitzen ein angebo- 
renes Sprach erwerbsprogramm. Man versteht 
darunter eine Universal gram matik. Erst durch 
Anwendung grammatischer Regeln erlangt dann 
die Sprache (Sprechen bzw. Schreiben) ihre Be- 
deutung. 

3.2 Schlusselreize 
und der Gestalt-Begriff 

Gestalt 

In der Wahrnehmungspsychologieversteht man 
unter Gestalt ein Objekt Oder Muster, das in 
seiner Gesamtheit als ein von einem Hinter- 
grund sich abhebendes Ganzes erkannt wird. 
Dabei kommt es nicht auf die Summe der Kom- 
ponenten an,sondern auf ihre Beziehungzuein- 
ander. DasGestalt-Konzept ist auch auf Schlus- 
sel rei ze an wen d bar. I st der Bezi eh u n gsch arakter 
durch raumliche Anordnungen, Orientierun- 
gen Oder Proportionen bestimmt, dann spre- 
chen wir von Raumgestalt (vgl. Abb. 3.2A). Einfa- 
ch es kl assi sch es Bei spi el i st d i e D roh gebarde des 
Stichlingsmannchen: Sen krechtstel lung seiner 
Korperlangsachse, den Kopf nach unten gerich- 
tet, si gn al i si ert dem man n lichen Rival en An- 
griffsbereitschaft. Dabei hat sich am Fisch selbst 
nichts geandert, lediglich seine Korperlage in 
Bezug zur Schwerkraft ist neu. Spielt Bewegung 
eine Rolle, dann ist der Zusammenhang raum- 
I ich/zeitl ich definiert, und wir sprechen von 
Bewegungsgestalt. Ein Beispiel hierfur istdieRaub- 
vogel/Entenvogel-Unterscheidung (Abb. 3.2B). 

Gestalt-Aspekte kommen auch bei Schlussel- 
reizen anderer Sinnesmodalitaten zurGeltung. 



Paarungsbereite Grillenfroschweibchen erken- 
nen den artspezifischen Paarungsruf der Mann - 
chen an der Kombi nation bestimmter hoch- 
und niederfrequenter Tone und deren Relation 
zueinander. Weibliche Seidenspinner locken 
ihre Mannchen durch Duftstoffe an, die ver- 
schiedene Pheromone in artspezifischer Kom- 
bination enthalten. Wir sprechen daher besser 
von Sch I ussel rei z muster. Je einfacher das M uster 
(die Gestalt), desto geringer ist die zur Erken- 
nung erforderliche Informationsmenge, desto 
sch n el I er wird es erkannt. 



Kategorie und Invarianz 

Der relationale Bezi eh un gsch arakter in der Ge- 
stalt wahrn eh mu ng hat mehrere Vorteile: 

1. Variationen innerhalb eines Schemas (Kate- 
gorie) sind moglich ohne, daf$ die Bedeu- 
tung verloren geht. Eine Bedeutung laGt 
sich durch Abstraktionen akzentuieren. Ty- 
pisches Beispiel ist die Karikatur. 

2. Bedeutungszuordn ungen sind robust. Wir 
verstehen darunter die Invarianz (Unveran- 
derlichkeit) einer Konfiguration gegenuber 
Veran derun gen anderer Rei zparameter. Hier- 
zu einigeBeispiele. Wirerkennen den Buch- 
staben B alssolchen, unabhangig davon wie 
groB das B ist, welchem Schrifttyp das B an- 
gehort und in welchem Kontrast (weiB vor 
schwarz Oder schwarz vor weiB) eserscheint. 
Im Internet werden via e-mail Symbolefur 
gut (:-)) Oder schlecht (:-( ) aufgrund ihrer 
Lage-lnvarianz korrekt gedeutet. Die Raub- 
vogel/Entenvogel-U nterscheidung ist abhan- 
gig vom Bewegungsvektor des Flugbildes 
(Abb. 3.2B), jedoch unabhangig von der Be- 
wegungsebene: Ein Raubvogel wird an sei- 
ner Konfiguration erkannt, unabhangigda- 
von, in welcher RichtungerdasGesichtsfeld 
des Betrachters durchquert. Wir erkennen 
eineMelodie-zum Beispiel die«KleineNacht- 
musik» - unabhangig von Tonart Oder In- 
strumentierung, ob sie von den Wiener 
Philharmonikern gespielt, von uns gepfif- 
fen Oder auf dem Kamm geblasen wird. Die 
Invarianzen sind fur jede Konfiguration je- 
doch nicht unbegrenzt. 

3. Unterscheidungen zwischen Figurund H i n- 
tergrund werden vereinfacht. Das ist vor 
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Abb. 3.4 Hintergrundmaskierung. A) Durchsichtige Folie 
mit einer Hintergrundstruktur. B) Folie mit der Konfigu- 
ration eines Gesichts. C) Folien A und B ubereinander- 
gelegt: Das Gesicht wird durch den Flintergrund mas- 
kiert; sobald eine Folie bewegt wird, isoliert sich das 
Gesicht vom Hintergrund 



allem dann der Fall, wenn beide geglie- 
dert sind und die Gefahr besteht, daft die 
Figur durch den Flintergrund maskiert (ver- 
schluckt) wird. Wir veranschau lichen dies 
mitzwei Overheadfolien: Eine Folie besteht 
aus einer groRen un regel maRi gen Strich- 
struktur (Abb. 3.4A), dieanderezeigt aus den 
gleichen Strichelementen dieKonfiguration 
eines Gesichts (Abb. 3.4B). Werden beide Fo- 
lien u herein an dergelegt, dann ist das Ge- 
sicht durch die groRflachige Struktur mas- 
kiert (Abb. 3.4C). Wird eine Folie gegen uber 
deranderen bewegt, dann isolieren sich die 
Merkmale der Figur vom Flintergrund durch 
den Bewegungsvektor und signalisieren in 
ihrerGesamtheit «Gesicht». Invarianzspielt 
hierbei ebenfalls eine Rolle, denn das Er- 
kennen wird durch Anderung des Bewe- 
gungsvektors Oder durch Anderung der Be- 



wegungsgeschwindigkeit nicht beeinfluBt. 
Interessant ist, daR - wahrend wir das Ge- 
sicht als solches erkennen - die Wahrneh- 
mung des Flintergrunds weitgehend unter- 
druckt wird. Wir konnen uns entweder auf 
die Figur Oder den Flintergrund konzentrie- 
ren. Dazu ein an deresBei spiel. Die Interpre- 
tation der Figur in Abbiidung 3.5 hangt davon 
ab, was wir als Flintergrund definieren: Ist 
er schwarz, dann erkennen wir das Prof i I 
eines weifc geformten Bechers; ist der Flin- 
tergrund weiB, dann erkennen wir die 
schwarzen Gesichts-Silhouetten von Zwil- 
lingen. Auch hier konnen wir uns nur fur 
eine Interpretation nacheinander entschei- 
den und nicht fur beide gleichzeitig. Dies 
beweist, daB beim Gestalterkennen Ja/Nein- 
Entscheidungen gefallt werden. Egal, ob die 
Entscheidung richtig Oder falsch ist, sie ist 
h i er j ewei I s ei n deuti g. 

Menschen aus Kulturen, die keine Fotografien 
kennen, sind haufig nicht in der Lage, Objekte 
auf einem Foto zu identifizieren, weil dort ein 
wesentliches Merkmal fur die Objekt/Flinter- 
grund-Unterscheidungfehlt, namlich dieBewe- 
gung. Bewegte Objekte, bewegte Menschen Oder 
Tiere, heben sich vor einem unbewegten Flin- 
tergrund ab. Wenn ein Tier nicht bemerkt Oder 
erkannt werden will, bleibt es stehen, damit es 
vom Flintergrund maskiert (verschluckt) wird. 
Um einestationareSzenerie- zum Beispiel eine 
Landschaft - im Raum auflosen zu konnen, 




Abb. 3.5 Beziehungen zwischen Figur und Flintergrund: 
Becher Oder zwei Gesichts-Silhouetten? 
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fuhren wir mehr Oder weniger bewuBt Kopf- 
bewegungen durch. Diese Bewegungsparallaxe 
fuhrt dazu, daft sich Objekteund Hintergrund- 
strukturen im Raum relativ zueinander ver- 
schieben und somit einordnen lassen. Gleich- 
zeitig kann auf diese Weise die Raumtiefe 
geschatzt werden. 

3.3 Vom AM-Konzept 
zum neurophysiologischen 
Korrelat 

Das Problem mit dem Schlussel 

Das klassische Konzept der Auslosemechanis- 
men (AMs) dienteals Denkmodell: Ein Schlus- 
sel reiz aktiviert den zugeordneten AM nach 
dem Schlussel-SchloB-Prinzip; der AM lost die 
entsprechendeVerhaltensreaktion aus. DieVor- 
stellung des Schlussel-SchloB-Prinzips hat eini- 
ge Kritikerdazu verleitet, anzunehmen, daft der 
AM auf einen einzigen, hochst spezifischen 
Reiz ausgerichtet sei, was zweifellos nicht der 
Fall sein kann (vgl. Kap. 3.2). Die Modellvor- 
stellung sol Ite nicht selbsterklarend sein, son- 
dern die Analyse zugrundeliegender physio- 
logischer Prozesse anregen. Demzufolge ist das 
AM-Konzept im Laufe der Forschung differen- 
ziert und prazi si ert worden. Fleute, etwa45 Jah- 
renach dessen Einfuhrung durch Nikolaas Tin- 
bergen und Konrad Lorenz stehen nicht die 
Begrunder der Ethologie auf dem Prufstand - 
wie es einige Kritiker gern sehen mochten - 
sondern wir vor der Frage, wie wir ihre Anre- 
gungen experimentell genutzt haben. Tinber- 
gen (1951) wiesausdrucklich darauf hin: 

«Die Frage nach gestalteter Wahrnehmung hat, seit 
Kohler (1918) und Wertheimer (1922) sie stellten, 
viel Aufsehen erregt [...]. Doch sol Ite man daruber 
nicht vergessen, daB das Gestaltprinzip zwar richtig 
beschreibt, jedoch nichts erklart [... und daraus er- 
gibt sich die ...] Aufforderung, den hochstverwickel- 
ten Zusammenhang zu analysieren, den man mit 
dem Wortchen [Schlussel-] Reiz abzutun pflegt». 

Auf der Such e nach neurophysiologischen Ent- 
sprechungen hatte bereits Erich von Holst be- 
tont, daft ein Reiz kein Reiz ist, essei denn das 
n eurosen so rische System macht ihn dazu. Sen- 
sorischeund sen somotorische Prozesse ersch I ie- 



Gen verhaltensrelevante Signalwelten (Objekt- 
kategorien). 

Im einfachsten Fall wirdein Schlussel reiz (SR) 
von einem sensorischen Detektorneuron (DN) 
erkannt, das ein Kommandoneuron (KN) akti- 
viert; dieses befiehlt dem zugeordneten moto- 
rischen Koordinationssystem (MKS), eineent- 
sprechendeVerhaltensreaktion (VR) in Gangzu 
setzen: 

SR -► DN -► KN -► M KS -► VR 

Der Ausl osemech an i smus besteh t dan n aus D N 
und KN. 



Gibt es Kommando-Neurone? 

Ob eseinfacheAMsdieser Art bei Wirbeltieren 
gibt, ist zweifelhaft. 

Nach dem Kommandoneuron-Konzept ist Er- 
regungvon KN notwendig(n) und ausreichend 
(a), um VR auszulosen. Diese n&a Bedingung 
laGt sich experimentell uberprufen: Eine Erre- 
gung von KN durch intrazellulare elektrische 
Stimulation sol Ite VR auslosen (a-Kriterium); 
nach Ausschaltung von KN sol Ite VR ausfallen 
(n-Kriterium). 

Fur solche Untersuch ungen gibt es jedoch 
nur wenige Beispiele, und diese liefern proble- 
matische Ergebnisse. Bei Fischen zum Bei spiel 
wird ein bestimmtes Verhaltensmuster - 
schreckhaftes Umkehren und Wegschwimmen 
- durch Wellenturbulenz ausgelost. An der Ver- 
mittlung zwischen Reiz und Reaktion sind nur 
drei Zelltypen beteiligt: Stromungsempfind- 
liche Flaarzellen-Rezeptoren, paarig angelegte 
Mauthner-Neurone und Motoneurone, die die 
zugeordnete M uskulatur aktivieren. Experimen- 
tell scheint die n&a Bedingung fur das 
Mauthner-Neuron als KN zunachst erf u 1 1 1 zu 
sein. Allerdingskonnen nach Ausschaltung der 
M auth n er-N eu ron e Ersatzn eu ron e d i e Fu n kti on 
ubernehmen. Solche Plastizitat sieht das Kom- 
mandoneuron-Konzept jedoch nicht vor. 

Parallelverarbeitende 

Kommandosysteme 

Bei komplexen Reiz-Reaktionszusammenhan- 
gen konnen AMs verschiedenartige Prozesse 
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zwischen Sinnesorganen und Muskeln ein- 
schlieGen: Erkennen und Often des Signals auf 
der einen Seite, Auswahlen und Starten der Ver- 
haltensreaktion auf der anderen. Je nach Art, 
Ziel und Zweck einer Verhaltensweisesind Sin- 
neszellen und integrative Neurone zentral- 
nervoser Netzwerke in unterschiedlichem Aus- 
maB und in verschiedener Kombi nation an 
AMs beteiligt. Anschaulich sprechen wir von 
«neuralen Arbeitsgemeinschaften» (Kommando 
auslosendeSysteme), deren Mitgliederkooperativ 
und arbeitstei I ig fur diverse Teilfunktionen in 
verschiedenen Hirnbereichen gleichzeitig tatig 
sind (Prinzip der « pa ra 1 1 el verteilten Signal- 
verarbeitung»). Ihre Zusammensetzung ist ziel- 
und aufgabenbezogen, wobei einigeMitglieder 
verschiedenen Arbeitsgemeinschaften angeho- 
ren konnen. 

Alle Prozesse, die zwischen Reiz und Reak- 
tion ablaufen, unterliegen zudem der Kontrolle 
durch Aufmerksamkeit, Motivation und Erfah- 
rung. 

3.4 Fallstudie: 

Wie analysiert ein Kroten- 
hirn visuelle Objekte? 

Verhaltenssequenzen 

In bestimmten Reizsituationen verhalten sich 
Kroten und Menschen - wenn auch unter- 
schiedlich motiviert- in ahnlicher Weise. Eine 
Fliege an der Wand stort uns. Wir wenden uns 
ihrzu, nahern uns vorsichtig, fixieren sieeine 
Weileund fangen siemit der FI and. Einebeute- 
motivierte Krote reagiert im Prinzip ah n I ich: 

• Zuwendung zur Beute (z) 

• Annaherung (a) 

• binokulares Fixieren (f) 

• Ergreifen der Beute per Zungenschlag und 
Schnappen (s) 

Bleiben wir zu nach st bei der Krote. Jeder Beute- 
fang-AM (fur z, a, f und s) muft die Frage beant- 
worten konnen «Was ist das fur ein 0 bj ekt? » . 
Die AMs unterscheiden sich in derOrtungdes 
Signals und damit in der Beantwortung der Fra- 
ge «Wo ist das Objekt und wie kann es gefangen 
werden?» DieSequenz der Fangreaktionen wird 
daher durch das Ortsverhalten der Beute be- 



stimmt. Bewegt sich die Beute auf der Stelle in 
einiger Entfernung seitlich im Gesichtsfeld, 
dann reagiert die Krote 

z - a - f - s 

Taucht Beute dicht vor ihr auf, reagiert sie mit 
f-s oders. Flieht die Beute, istfolgendeSequenz 
moglich 

z-z-z-a-f-a-z-a-f-s 

Furs stehen der Krotehauptsachlich zwei Fang- 
techniken zur Verfugung: Zungenschlag (klei- 
ne Beute) Oder Zupacken mit den Kiefern (gro- 
Bere Beute, zum Beispiel ein Regenwurm). 

An diesem Beispiel soli gezeigt werden, daB 
visuell gesteuerten Verhaltensweisen von Am- 
phibien zum Teil ahnliche neurale Funktions- 
prinzipien zugrundeliegen wiedenen von Pri- 
maten; dies betrifft 

• visuelle Merkmalsfilterung 

• Bindung von Merkmalen 

• aufmerksamkeitsbezogene Merkmalsbeantwortung 

• Assoziation von Merkmalen 

• Steuerung von Verhaltensmustern durch senso- 
motorische Codes 

Merkmalsbeziehungs-Algorithmus 

Erdkroten reagieren vorzugsweise auf bewegte 
Objekte. Wenn wir untersuchen wollen, an wel- 
chen Merkmalen die Krote Beute erkennt, istes 
daher sinnvoll, solche Parameter zu verandern, 
die einen Bezugzur Bewegung haben (Abb. 3.6): 
Die Kantenlange parallel zur Bewegungs- 
richtung (Ip) und die Kantenlange quer zur 
Bewegungsrichtung (Iq). WieAbbiidung 3.10 zeigt, 
fordert Verlangerung von Ip den Signalwert 
Beute (Abb. 3.10A, N); Verlangerung von Iq senkt 
ihn dagegen deutlich (Abb. 3.10B, N). Bei qua- 
dratischen Objekten interagieren dielp- und Iq- 
abhangigen Effekte, wobei Quadrate von 
10 mm Kantenlange maximal beutewirksam 
sind (Abb. 3.10c, N). Von einer bestimmten 
GroGenspanneab Ibsen solche Objekte Flucht- 
verhalten aus: Ducken, Eingraben, Wegsprin- 
gen. 

Die Beutefangaktivitat ist also abhangig von 
dem Verhaltnis der Merkmale Ip und Iq zuein- 
ander. Bei dem Algorithmus, der diese Merk- 
malezueinander in Beziehungsetzt, handeltes 
sich um einen Schlussel, mit dem sich das visu- 
elle System der Krote den Zutritt zur Signal welt 
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Abb. 3.6 Schlusselreiz-Analyse bei Erdkroten. Variation s- 
moglichkeiten der Kantenlangen Ip und Iq von beweg- 
ten, rechtwinkligen Objekten. DieBeutefangaktivitatder 
Erdkrote wurde auf die schwarz ausgefullten Rechtecke 
getestet; dieStreifenbreite betrug 2,5 mm. Vgl. auch Abb. 
3.10. (Nach Ewert 1987) 

Beutefigural erschlieftt. Dieser Algorithmusop- 
timiert Beute nach GroBe und Konfiguration. 
Daruber gibt auch der «Streifen-Test» Auskunft: 
Ein in Richtung seiner Langsachse bewegter 
2,5 mm breiter Streifen («Langsstreifen», Abb. 
3.7A links) wird gegenuber einem quer zur 
Bewegungsrichtung orientierten («Querstrei- 
fen», Abb. 3.7A rechts) als Beute stets bevorzugt. 
Diese Praferenz ist invariant gegenuber der Be- 
wegungsrichtung, der Bewegungsgeschwindig- 
keit, der Bewegungsform, der Kontrastrichtung 
und dem Ort im Gesichtsfeld. Die Befundeaus 
Abbiidung 3.7Ba-c machen deutlich, daft Aus- 
deh nun gskom pon en ten ei n es M usters q uer zu r 
Bewegungsrichtung eher Furcht auslosen. 

DieAttraktivitat der Beute kann zum Beispiel 
durch Punktmuster, Kontrastrichtung, Farbe 
Oder Duftstoffe noch weiter beeinfluBt werden. 
Kroten beurteilen beim Beutefang zudem die 
reale ObjektgroBe, was Entfernungsschatzung 
voraussetzt. 



Angeboren odererlernt? 

Alle Vertreter der Krotenspezies Bufo bufo kon- 
nen Beute mit Flilfe desselben Merkmals- 
Schlusselsbestimmen. Wirsprechen dahervon 




Abb. 3.7 A) Richtungsinvarianz der figurlichen Beute- 
erkennung der Erdkrote; der Pfeil gibt die Ebene der 
Bewegungsrichtung der Streifen muster an. B) Figurliche 
Feind- und Beutesignale. a-c) Furcht auslosend wirkt: 
bei einer FI ufei sen natter der quer zur Bewegungsrichtung 
des Korpers ausgerichtete Kopf (a), eine entsprechende 
Attrappeaus Karton (b), ein an Land schreitender Blut- 
egel, wenn er seinen Saugnapf hebt (c). Sobald sich der 
Saugnapf des Blutegels in der Bewegungsebene befindet 
(d), signalisiert der Egel Beute. (Nach Ewert and Traud 
1979) 
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# erregende Verbindung 

1 hemmende Verbindung 

A anteriorer Thalamus 
LA lateraler anteriorer Thalamus 
MKS motorisches Koordinationssystem 
MP hippocampales ventromediales Pallium 
R Retina 
ST Striatum 
T Tectum opticum 
TH pratectaler Thalamus 



Abb. 3.8 Das visuelle System der Erdkrote. EinfluG ver- 
schiedener Vorderhirnstrukturen auf den Beutefang. A) 
Starten einer Beutefangreaktion (M KS) unter Beteiligung 
des Striatum (ST). B) AssoziativeBeeinflussungdesBeute- 
fangs unter Beteiligung des hippocampalen medialen 
Pallium (MP). Die Schaltungen in (A) und (B) sind inte- 
griert und lediglich zur Veranschauli chung der fun ktio- 
nellen Aspektesepariert. (Nach Ewert 1987, 1997) 



einer speziesgemeinsamen Eigenschaft. Bei ver- 
schiedenen Amphibien-Spezies kommt der 
Merkmalsbeziehungs-Algorithmus in entspre- 
chender Abwandlung zur Anwendung. On- 
togenetische Untersuch ungen beweisen, daft 
Erdkroten und Rotbauchunken, dieohneBeute- 
erfahrung aufgezogen wurden, vermoge dieses 



Algorithmus Beuteerkennen. Reifungsprozesse 
schlieRen sich an. Verschiedene Lernparadig- 
men zeigen, daB die Selektivitat des Merkmal- 
beziehungs-Algorithmus in Grenzen modifi- 
zierbar ist. 



Neurophysiologische Korrelate 

Wie sprechen visuelle Neurone der Krote auf 
die verhaltenswirksamen Merkmale Ip und Iq 
an? 

Das visuelle System der Krote besteht im 
wesentlichen aus Auge, Thalamus-Pratectum 
(Zwischenhirn) und Tectum opticum (Mittel- 
hirndach). Kroten haben einevollstandigeSeh- 
nervkreuzung (totales Chiasma opticum). Die 
Retina (Netzhaut) wird uberden Sehnerven als 
Projektionsbahn sowohl im gegenuberliegen- 
den Tectum als auch im Pratectum retino- 
topisch abgebildet (Abb. 2.17A und 3.8 oben). 
Tectum und Pratectum stehen untereinander 
und mit verschiedenen anderen Hirnstrukturen 
in Kontakt. Die von der Retina an gebotene vi- 
suelle Information steht also in verschiedenen 
Bereichen des Gehirns fur parallele und inter- 
aktive Verarbeitung zur Verfugung. 

Das Neuronennetzwerk der Retina stellt ent- 
wicklungsgeschichtlich einen vorgeschobenen 
Bereich desZwischenhirnsdar. Wiewerden die 
Reizmerkmale Ip und Iq hier vorverarbeitet? In 
der Retina sind uberlappende Bereich e von 
Photo rezept o ren u ber z w i sc h en gesc h al t ete 
N eu ron e (Bi pol arzel I en , FI ori zon tal zel I en , Ama- 
krine Zellen) jeweils mit einer Ganglienzelle 
verbunden. Jede Ganglienzelle besitzt folglich 
einen eigenen Gesichtsfeldausschnitt, das re- 
zeptive Feld (RF). Funktionell gliedert sich das 
RF in ein kreisformiges erregendes (exzitato- 
risches) rezeptives Feld, ERF (Abb. 3.9A): Wenn 
ein Objekt diesen Bereich durchquert, dann 
wird die Ganglienzelle erregt, und sie antwor- 
tet mit Aktionspotentialen (MafSeinheit Entla- 
dungen/sec). Das ERF wird umgeben von ei- 
nem inhibitorischen rezeptiven Feld, IRF: 
Durchquerung dieses Bereichs hemmt die Gan- 
glienzelle (Abb. 3.9C). Daher sprechen die Gan- 
glienzellen auf solche Objekte besonders stark 
an, dieebenso groB sind wieihr ERF (vgl. auch 
Abb. 3.9B ). 

Kroten besitzen in ihrer Retina (R) vor allem 
drei Ganglienzelltypen: R2, R3 und R4. Sieun- 
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Abb. 3.9 Aufsicht auf das rezeptive Feld einer Gang- 
lienzelle aus der Retina der Krote. ERF: erregendes rezep- 
tives Feld; IRF: inhibitorisches rezeptives Feld. A) Ant- 
wort der Ganglienzelle auf ein durch das ERF bewegtes 
Objekt. B) Anstieg der Entladungsrate auf zwei gleich- 
zeitig durch das ERF bewegte Objekte. C) Absinken der 
Entladungsrate, wenn eines der beiden Objekte gleich- 
zeitig das IRF durchquert. (Adaptiert nach Grusser and 
Grusser-Cornehls 1976; Ewert 1984) 



terscheiden sich in der SehwinkelgroBe ihrer 
ERF-Durchmesser: 
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Relative Aktivitat 



und in der Starke der I RFs: 

I RFr2 > I RFr3 > I RFr4 

Alle Ganglienzellen reagieren mehr Oder we- 
niger empfindlich auf bewegte Objekte. Ihren 
ERF-GroBen entsprechend bevorzugen sieQuer- 
streifen und Quadrate bestimmter Kan ten I an ge 
(Abb. 3.10B und c). Langsstreifen werden dage- 
gen kaum unterschieden (Abb. 3.10A). Mit die- 
sen Neuronen allein konnten Kroten daher 
nicht erfolgreich auf Beutefang gehen. Besitzt 
ihr Gehirn Filter fur die Erfassung der Merk- 
malsbeziehungen Ip/lq? 



Abb. 3.10 EinfluR unterschiedlich langer Langsstreifen 
(A), Querstreifen (B) und Quadrate (C) auf die Beute 
fangaktivitat und die Fluchtaktivitat von Kroten sowie 
auf die mittlere neuronale Entladungsaktivitat von re 
tinalen Ganglienzellen (R-Typ), Tectum-Neuronen (T- 
Typ) und pratectalen Thalamus-Neuronen (TH-Typ); vgl. 
auch Abb. 3.6. N: Normaltiere; N^: Striatum-defekte 
Tiere; N TH : Pratectum-defekte Tiere; L: Kroten, die ge 
lernt haben, groBe Objekte in ihr Beuteschema ein- 
zubeziehen; L MP : Der Lerneffekt verschwindet nach 
Lasionen des ventromedial en Pallium; T5.2 th : Ant- 
wortcharakteristik von T5.2-Neuronen nach Pratectum- 
Lasionen. Die Streifenbreite betrug in den Verhaltens- 
experimenten 2,5mm. Die Bewegungsgeschwindigkeit 
war in jeder Versuchsserie konstant. (Nach Ewert 1987, 
1997; Ewert et al. 1994; Finkenstadt 1989; vgl. auch 
Schurg- Pfeiffer et al. 1993) 
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Die retinalen Informationen werden von 
TH[alamus-Pratectum]-Neuronen undT[ectum]- 
Neuronen weiterverarbeitet. TH3-Neuronespre- 
chen vorallem auf groBebewegtequadratische 
Flachen an (vgl. Abb. 3.10c). Im «Streifen-Test» 
antworten sie auf Anderungen von Iq starker 
(Abb. 3.10B) als auf Anderungen von Ip (Abb. 
3 . ioa).T 5. 1-Neurone reagieren dagegen auf An- 
derungen von Ip empfindlicher. Fur die Ana- 
lyse der Merkmale Ip und Iq stehen also im 
Krotenhirn Filter zur Verfugung. Daruber hin- 
aus gibt es Neuronentypen, die das Verhaltnis 
der Merkmale Ip : Iq unterschiedlich wichten 
(vgl. Abb. 3.10 A, b). T5. 2-Neurone differenzieren 
zwischen Ip und Iq; siesind beuteselektiv. T5.4- 
Neurone antworten vor allem auf allseitig gro- 
Be, feindahnlicheObjekte (Abb. 3.10c). 

BeuteselektiveT5. 2-Neurone bzw. feindemp- 
findlicheT5.4-Neuronesind in Neuronennetz- 
werken integriert. Durch bestimmtesubtraktive 
bzw. additive Interaktionen der Merkmalsfilter 
(T5.1- und TH 3-Neurone) lassen sich die Merk- 
male Ip und Iq entsprechend binden (vgl. Abb. 
3 . 12 ). T5.2- und T5.4-Neuronedetektieren nicht 
ein spezifisches Merkmal, sondern codieren 
Merkmalsbeziehungen. Sieerfullen ihreFunk- 
tionen nicht als Einzelzelle, sondern jeweilsals 
Ensemble. Folglich handelt es sich bei ihnen 
um keine Detektor- Oder Kommandoneurone 
(DN, KN) gemaG der Definition in Kapitel 3.3. 

Es gibt im Tectum und Pratectum der Krote 
zahlreicheandere Neuronentypen. Ein Typ rea- 
giertzum Beispiel auf jeden Bewegungsreiz, der 
in irgendeinem Bereich des Gesichtsfeldes er- 
scheint. Solche Bewegungsmelder verdanken 
i h re C h arakteri sti k ei n er starken Vern etzu n g. 

Selektivitat durch neuronale 
I nteraktion 

Im Gegensatzzu T5.1- und T5.2-Neuronen rea- 
gieren die pratectalen TFI3-Neurone empfind- 
lich auf Querstreifen und groRe Quadrate, die 
auf Kroten bedrohlich wirken (vgl. Abb. 3.7). 
TH3-Neurone konnten daher, im Netzwerk in- 
tegriert, zur Vorsicht mahnen. Verschiedene 
n eu ro p h ysi 0 1 ogi sch e U n tersu ch u n gstech n i ken 
zeigen, daft TFI3-Neurone ihre Axone in das 
gleichseitige Tectum entsenden und dort durch 
Flemmung verschiedene Funktionen ausuben 
(Abb. 3.8A): 



• Kontrolle der von der Retina zum Tectum ubermit- 
telten Informationen 

• Begrenzung der sich im Tectum ausbreitenden Er- 
regung 

• Selektivitat der Unterscheidung zwischen Beute 
und Nichtbeute 

• Objekt-GroBenkonstanz 

• Unterscheidung zwischen Objekt und Hintergrund 

• Unterscheidung zwischen Bewegung und selbst- 
induzierter Bewegung 

Ausschaltung des Pratectum fuhrt zum Verlust 
dieser Eigenschaften und zur Enthemmung des 
Beutefangs auf alles, was sich bewegt (vgl. Abb. 
3.10A-C, N und Njh). Auch T5. 2-Neurone ver- 
lieren nach Pratectum-Lasionen ihre beute- 
selektiven Eigenschaften (vgl. Abb. 3.ioa-c,T5.2 
und T5.2 T h)- 

Die vom Pratectum zum Tectum fuhrende 
Flemmung wird unter anderem durch Neuro- 
peptid Y als Neurotransmitter/Modulator und 
den zugeordneten Y2-Rezeptor vermittelt. Die 
Vielfalt pratecto-tectaler Einflusse lafct verschie- 
dene Verknupfungen und Neurotransmitter 
vermuten. 



Starthilfe 

Weraber kon troll iert den hemmenden EinfluG, 
den das Pratectum auf das Tectum ausubt? Das 
Striatum des Telencephalon wirkt auf das Pra- 
tectum offenbar dampfend und damit auf die 
tectalen Antworten regulierend. Was bedeutet 
das? Zur Sicherung des Verhaltens uberwiegt 
zunachst die vom Pratectum (TH ) zum Tectum 
(T) ziehende Flemmung (vgl. Abb. 3.8A). Die Kro- 
te verhalt sich auf diese Weise vorsichtig und 
reagiert nicht sofort auf alles, was sich bewegt. 
Taucht Beute auf, zogert sie. Fur den Beutefang 
wird das Striatum (ST) aktiviert, das Pratectum 
daraufhin vom Striatum gedampft und die 
Flemmwirkung des Pratectum entsprechend ge- 
lost. Gabe es die enthemmende Starthilfe des 
Striatum nicht, wurdediepratecto-tectaleFlem- 
mung uberwiegen. Nach Ausschaltung des 
Striatum ignoriert die Krotejede Beute (vgl . Abb. 
3.10A-C, Nsr). 

Die vom Striatum zum Pratectum fuhrende 
Dampfung wird vermutlich durch dasendoge- 
ne Opiat Enkephalin als Neuromodulator ver- 
mittelt. 

Das Starten von Reaktionen mittels Enthem- 
mung (Flemmung einer Flemmung) scheint bei 
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Wirbellosen und Wirbeltieren weit verbreitet zu 
sein. Moglicherweise handelt essich dabei um 
ein wirksames evolutionar konserviertes Funk- 
tionsprinzip (vgl. auch Abb. 6 . 15 ). 

Aufmerksamkeit 

Sind beuteselektiveT5. 2-Neurone immer aktiv, 
wenn die Krote ein Beuteobjekt sieht? Dieser 
Frage wu rde m i t H i I fe ei n er M i n i at u rabl ei t-Tech - 
nik nachgegangen, dieeserlaubte, wahrend des 
Beutefangs neuronale Antworten abzuleiten. 
War die Krote aufmerksam und beutemotiviert, 
ging beim Anblick eines Beuteobjekts starke 
Entladungsaktivitat der Beutefangreaktion vor- 
aus. Esgab aber auch Phasen, in denen dieKro- 
te often bar un aufmerksam war, denn daszuvor 
gezeigte Beuteobjekt wurde weder vom Neuron 
noch von ihr im Verhalten beantwortet. 
Vermutlich hangt die Aktivierbarkeit der beute- 
empfindlichen Neurone auch vom «senso- 
ri sch en I n teresse» des Kroten h i rn s ab. 



Einflusse durch Lernen 

Kroten sind lernfahig. Erhalt die Krote taglich 
einen Mehlwurm als Futter aus der Hand des 
Experimentators, dann verliert sie die anfang- 
liche Furcht vor der Hand, assoziiert sie mit 
Beute und schnappt schlieGlich nach ihr, auch 
ohneWurm. Durch den LernprozeB wurde also 
dieBeutekategorieerweitert (vgl. Abb. 3 . 10 A-C, N 
und L). 

Worauf konnte das beruhen? Hierbei spielt 
das hippocampale ventromediale Pallium des 
Telencephalon eine Rolle. Folgende Arbeits- 
hypotheseist denkbar (vgl. Abb. 3 . 8 B). Wahrend 
der Handfutterung treffen Informationen uber 
Beute (unkonditionierter Reiz) und Hand (kon- 
ditionierbarer Reiz) im hippocampalen Pallium 
(MP) gleichzeitig zusammen. Dort werden be- 
stimmte Neurone durch assoziative Langzeit- 
potenzierung sensitiviert (vgl. Kap. 7.3 und 
7.4). Siereagieren dann empfindlich auf groB- 
flachige bewegteObjekte- wie die Hand - und 
veran dern u ber zwi sch en gesch al tete Th al am us- 
neurone (A) und Pratectumneurone (TH) die 
Filtereigenschaften des Tectum (T). Wird das 
hippocampale Pallium ausgeschaltet, dann sind 
dieLerneinflusseunwirksam, und die Krote greift 



wieder auf ihr angeborenes Beuteerkennungs- 
system zuruck (vgl. Abb. 3.10A-C, N und L MP ). 

Kroten konnen sich auch vorubergehend ab- 
gewohnen, auf denselben immer wiederkehren- 
den Beutereizzu antworten. Siereagieren jedoch 
sofort wieder mit Beutefang, wenn einzelne 
Merkmale der Beute verandert werden. Das 
Beuteobjekt ist fur sie dann wieder neu. Kroten 
besitzen demnach dieFahigkeit, Informationen 
uber Beutemerkmalezu speichern und sich dar- 
an gegebenenfallszu erinnern. Auch hier spielt 
das hippocampale Pallium eine wichtige Rolle. 
Eswill scheinen, daB bei Amphibien 

• angeborene Erkennungs- und Reaktionssysteme 
an ein intaktes Striatum, Pratectum, Tectum und 
Tegmentum gebunden sind 

• individuelle Erfahrungen ein intaktes hippocam- 
pales Pallium voraussetzen 

Im Neuronennetzwerk integriert registriert das 
hippocampale Pallium den Bekanntheitsgrad 
einesObjektsund beeinfluGt - vermittelnd zwi- 
schen Gegenwart und Vergangenheit - das Ver- 
halten. 



Auslosesysteme 

Wie wird die Beutefangmotorik aktiviert? Unter 
einem motorischen Koordinationssystem (MKS) 
verstehen wir ein Neuronennetzwerk, das beim 
Eintreffen bestimmter Informationen dieMusku- 
latur fur die zugeordnete Verhaltensreaktion - 
zum Beispiel Schnappen - aktiviert. Woher stam- 
men diese Informationen? Neurobiologische 
Methoden zeigen, daB unterschiedliche T- und 
TH-Neurone, die verschiedene Reizaspekte (Ob- 
jektmerkmale, Ortsposition) erfassen, ihreAxone 
zu den MKS des Nachhirns (Medulla oblongata) 
entsenden. Die Axone der beuteselektiven T5.2 
Neurone (Abb. 3.11A) verlaufen zum Beispiel in Be- 
reichen, von denen aus die Zungenmuskulatur 
aktiviert wird. Dort steht also Beute-lnformation 
zur Verfugung. Fur den Abgriff zusatzlicher In- 
formationen (Ortsposition der Beute) bilden die 
stark verzweigten Dendriten der MKSNeurone 
ein geeignetesSubstrat (Abb. 3.11B). 

Das Konzept der «sensomotorischen Codes» 
besagt, daB die Aktivierung eines MKS eine be- 
stimmte Kombination von Eingangen (durch 
T- und TH-Typ-Neurone vermittelt) voraussetzt. 
Ein solches Ensemble kann aus verschiedenen 
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Abb. 3.11 A) Links unten: Amphibiengehirn in Seitenansicht; Skalierung: 1mm. Rechts: Histologische Rekonstrukti- 
on eines intrazellular angefarbten tectalen T5. 1-Neurons (links) und eines beuteselektiven T5. 2-Neurons (rechts) 
beim Frosch. 6-9: Schichten desTectum opticum im Querschnitt (Ausschnitt). DasT5. 1-Neuron integriert mitseinen 
Dendriten die Eingange von retinalen R2-und R3-Neuronen. Das Axon desT5. 2-Neurons konnte biszu den motori- 
schen Koordinationssystemen der Medulla oblongata verfolgt werden. B) Im medullaren Nucleus des Trigeminus, 
der fur das Schnappen mitverantwortlich ist, befinden sich Neurone, dieauf Beuteobjekte ansprechen. Ein intrazel- 
lular gefarbtes Neuron ist hier in einem Halbquerschnitt der Medulla oblongata rekonstruiert worden. Die stark 
ausgepragten Dendritenbaume sind dazu geeignet, verschiedene Eingange zu integrieren. (Nach Matsumoto, 
Schwippert and Ewert 1986; Schwippert et al. 1990) 



Komponenten (Neuronentypen) bestehen (Abb. 
3.12B). Esbildetein Kommando auslosendes Sy- 
stem, kurzAuslosesystem. Dabei handelt essich 
um das neurobiologische Korrelat eines Aus- 
losemechanismus (AM). Nach diesem Konzept 
kann eineKomponenteeinesEnsemblesin ver- 
schiedene Auslosesysteme integriert sein. Auch 
konnen verschiedene Auslosesysteme dasselbe 
MKS aktivieren. Zum Beispiel wird Beute- 
schnappen bei einem blinden Frosch durch ein 
Auslosesystem aktiviert, das taktile - anstelle 
von visuellen - Auslosekomponenten enthalt. 
Es sei ausdrucklich betont, daB weitere, hier 
nicht berucksichtigteHirnstrukturen am Filtern 
und Assoziieren von Signalen sowieStarten und 
Auslosen von Verhaltensmustern beteiligt sind. 



Auslosesysteme und zugeordnete MKS er- 
halten auch Eingange aus den Motivations- 
systemen. Hierdurch werden Verhaltenshierar- 
chien bestimmt. Im Fruhjahr, wahrend der 
Paarungszeit, steht die Zuwendung zum Part- 
ner im Vordergrund des Interesses. Beute Oder 
Feinde sind nachrangig. Vielleicht werden zu 
dieser Zeit beute- und feindempfindliche Neu- 
rone durch hormonelle Einflusse gehemmt 
(Abb. 3.12B). Zur Jagdzeit laBt die Wirkung der 
Sexualhormone nach und Faktoren wie Hun- 
ger, Sattigung und Tageszeit bestimmen die 
Beutef an gmot i vati on. Al I erd i n gs dom i n i ert 
Flucht stetsden Beutefang, das hei St, die Krote 
unterbricht ihren Beutefang sofort, wenn ein 
Feind auftaucht. 
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Abb. 3.12 Aa) Konzept der Merkmalsbindung (Ip, Iq) 
durch additive bzw. subtraktive Interaktionen neuro- 
naler Merkmalsfilter (T5.1, TH3) fur die Kategorie- 
bildung Feind bzw. Beute. Es ist denkbar, daB auch T5.1- 
Neurone hemmende pratectale TH3-Einflusse erhalten. 
DieTeilabbildung (b) berucksichtigt dieMoglichkeit, daB 
sich dievom Pratectum (TH3) zum Tectum (T5.2) zie- 
henden Fasern uber Axon verzwei gun gen auffachern [re- 
tinaleEingangein T5.2-Neuronen sind ausGrunden der 
Ubersicht nicht eingezeichnet]. Dieserklart den Befund, 
daB sich das enthemmte Beutefangverhalten der Krote 
nach kleinen Pratectum-Lasionen wiederrasch normali- 
siert (Nach Ewert et al. 1983). B) Konzept der Komman- 
do auslosenden Systeme; MKS, motorische Koordina- 
tionssysteme. Nach Ewert (1980, 1997) 



Amphibien zeigen beim Beutefangunterschied- 
liche Strategien. Erdkroten Bufo bufo sind typi- 
schejager, diesich an dieBeuteanpirschen und 
sie verfolgen. Wasserfrosche Rana esculenta ge- 
horen zu den Wartetieren, dieunbeweglich am 
Uferrand verharren. Diejagende Erd krote ver- 
bessert dieFangquoteauf Kosten ihrer Deckung 
gegenuber Feinden. Der im sicheren Versteck 
wartende Wasserfrosch ist darauf angewiesen, 
daszu fangen, was an FreSbarem vor ihm auf- 
taucht und schnappt per Zungenschlag nach 
allem, was sich bewegt, soweit es in seine 
Schnauze paSt. Erdkroten bevorzugen dagegen 
Beuteauch nach figurlichen Aspekten (Abb. 3.7). 

Man hat bei Erdkroten herausgefunden, daS 
ihre Verhaltensstrategien unter der Wirkung 
des Neuromodulators Apomorphin dosisab- 
h an gig ineinander ubergehen konnen. Apo- 
morphin ist ei n Dopamin-Agonist, der sich vor 
allem an D 2 -, aber auch an D^Rezeptoren bin- 
det. Nach systemischer Verabreichung von 
Apomorphin laSt die Jagdaktivitat der Krote 
deutlich nach: Siegeht in Warteposition, stei- 
gert ihre Schnappfrequenz, sobald Beute auf- 
taucht, und wird weniger selektiv bei der Beute- 
wahl. (Mit H i Ife des Dopamin-Antagonisten 
H aloperidol laSt sich dieses Syndrom ruckgan- 
gig machen). 



Tabelle 3.1: EinfluB von Apomorphin, APO, auf den 
Energiestoffwechsel gemessen am Glukosegebrauch mit 
H i Ife der 14 C-2DG-Technik in verschiedenen Flirnstruk- 
turen der Erdkrote: R, Retina; TO, Tectum opticum; TH, 
pratectaler Thalamus; ST, ventrales Striatum; MP, ven- 
tromediales hippocampales Pallium; AC, Nucleus ac- 
cumbens im Bereich ventral des lateralen Septum; FIY, 
Nucleus hypoglossus; vgl. auch Abb. 3.8 und Farbtafel 
VI, S. 45. (Dierelativen Angaben beruhen auf qu anti tati- 
ven Messungen von Glagow und Ewert 1998) 



Hirn-Struktur 


J agdstrategie 
ohne APO 


Wartestrategie 
mit APO 


R 


++ 


+++ 


TO 


++ 


(+) 


TH 


(+) 


+++ 


ST 


++ 


- 


MP 


(+) 


++ 


AC 


(+) 


++ 


HY 


+ 


++ 
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Was bedeutet das? Unter dem EinfluG von 
Neuromodulatoren konnen in verschiedenen 
Strukturen desselben Neuronennetzwerks Akti- 
vitaten neu justiert werden, dieeine Anderung 
der Verhaltensstrategie bewirken. Daruber in- 
formiert die Tabeiie 3 . 1 . Hier wurde der lokale 
Glukosegebrauch desKrotenhirnsmit Hilfeder 
14 C-2DG-Technik an beutefangenden Tieren 
ohne Apomorphin sowie nach Verabreichung 
von Apomorphin autoradiographisch gemes- 
sen (s. Farbtafei vi, S. 45). Jagd- und Wartestrate- 
gien sind verschiedeneneuraleAktivitatsmuster 
zugeordnet: Unter dem EinfluB von Apo- 
morphin wird das Striatum (ST) gehemmt und 
damit dielokomotorischeFangkomponentere- 
duziert. Gleichzeitig wird die vom Pratectum 
(TH) zum Tectum (TO) ziehende Hemmung 
verstarkt; diedadurch vermindertetectaleAkti- 
vitat dampft das Beutefangwen desystem, sie 
reicht jedoch aus, das durch den limbischen 
Anteil (MP, AC) sensitivierte Schnappsystem 
(HY) entsprechend stark zu aktivieren. 

Wie fur andere Vertebraten nachgewiesen, 
wird an diesem Beispiel deutlich, daft Dopamin 
in verschiedene Funktionsbereiche gleichzeitig 
modulatorisch eingreifen kann: Sensorik (R, 
TH, TO), Motorik (ST) und Motivation (MP, 
AC). Auch bei Vogel n und Saugern wird orales 
Verhalten unter dem EinfluB von Apomorphin 
verstarkt. Tauben zeigen auBergewohnlich ho- 
hePickfrequenzen, wahrend Ratten standig na- 
gen Oder schnuffeln. Im Nucleus accumbens 
der Sauger ist neuronale Aktivitat zudem mit 
Situationen verknupft, die Belohnung verspre- 
chen (vgl. Kap. 5.1). 

3.5 Wahrnehmung im 
Sehsystem der Primaten 

Optische Tauschung als «sichtbare» 
Informationsverarbeitung 

Beim Betrachten desGittermustersder Abbiidung 
3.13 nehmen wir in den weifcen Kreuzungs- 
punkten unruhige Schatten wahr. Diese Tau- 
schung ist in zweifacher Hinsicht interessant. 
Siezeigt namlich, da£ visuelle Wahrnehmung 
von den Systemeigenschaften des Seh systems 
abhangigist. Daruber hinausergeben sich Hin- 
weise auf die Systemeigenschaften. 




Abb. 3.13 Herrmannsche Gittertauschung. Unten: Zu- 
ordnungder rezeptiven Felder von On-Zentrum-Neuro- 
nen zu den Kontrastkanten 

Retinale On- und Off-Zentrum- 
Neurone 

Die optische Tauschung hangt mit den Eigen- 
schaften der retin alen Ganglienzellen zusam- 
men, die bei Saugern etwas andersfunktionie- 
ren alsbei den Amphibien. DieMehrheit dieser 
Zellen reagiert nicht auf bewegte Reize, son- 
dern auf Belichtung bzw. Verdunklung. Sie be- 
sitzen ein etwa kreisrundeszentrales rezeptives 
Feld, das von einem peripheren rezeptiven Feld 
umgeben wird und zeigen schwache Dauer- 
entladungen (Abb. 3.14). Wird bei einem On- 
Zentrum-Neuron das Feldzentrum belichtet 
(on), dann steigt die Entladungsrate, wird es 
verdunkelt (off), sinkt sie. Die Feldperipherie 
verhalt sich umgekehrt: Verdunklung erhoht 
die Entladungsrate, Belichtung senkt sie. Die 
Erregung der Ganglienzelle ist also vom Hell/ 
Dunkel-Kontrast abhangig: Sie ist am starksten, 
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On-Zentrum-Neuron 




Abb. 3.14 Aufsicht auf die rezeptiven Felder eines On- 
Zentrum-Neuronsund eines Off-Zentrum-Neurons. Dar- 
gestellt sind jweils die Antworten auf Belichtung (AN) 
Oder Verdunklung (AUS) des kreisrunden Feldzentrums 
Oder der ringformigen Feld Peripherie 

wenn dason-Feldzentrum belichtet und dieoff- 
Feldperipheriegleichzeitig verdunkelt wird. 

Off-Zentrum-N eurone zeigen entgegengesetz- 
tes Antwortverhalten (Abb. 3.14). Verdunklung 
des off-Zentrums erhoht die neuronale Aktivi- 
tat, Belichtung senkt sie. Belichtung der on- 
Peripherie erhoht die Aktivitat, Verdunklung 
senkt sie. 

Wielassen sich diedunklen Schatten in Abbii- 
dung 3.13 erklaren? Beide Neuronentypen ver- 
gleichen die H el I i gkei t im Feldzentrum mit der 
Helligkeit in ihrer Feld Peripherie. So ist die Ak- 
tivitat der On-Zentrum-Neurone vom Grad der 
Ausleuchtung des Feldzentrums und dem Grad 
gleichzei tiger Verdunklung der Feld Peripherie 
abhangig. Das bedeutet, daft dieser mittlere 
Flell/Dunkel-Kontrastfur Neurone, deren rezep- 
tive Felder in den Kreuzungspunkten des Mu- 
sters I iegen, schwacher ist als bei rezeptiven Fel- 
dern im Bereich der weiGen Streifen (vgl. Abb. 
3.13, unten). Folglich sind die On-Zentrum- 
Neurone in den Kreuzungspunkten schwacher 
aktiviert, als im Bereich der weiGen Streifen. 
Dementsprechend erscheinen die Kreuzungs- 
punktegegen uber den Streifen dunkler. DerEf- 
fekt ist bei m extrafovealen Sehen starker ausge- 
pragt als beim fovealen Fixieren, denn in der 



peripheren Retina sind die Sehwinkel der re- 
zeptiven Felder grower als in der fovealen (dem 
Bereich desscharfsten Sehens). Das Phanomen 
ist daher auch vom Abstand zwischen Betrach- 
ter und Muster abhangig. Augenbewegungen, 
die die Fixationspunkte standig wechseln, er- 
klaren die unruhige Schatten wirkung. 

Laterale Inhibition 

Die rezeptiven Felder ben ach barter Ganglien- 
zellen uberlappen sich, so daB eineSehzelleim 
Feldzentrum derein en Ganglienzelleund in der 
Feld Peripherie der anderen liegen kann (Abb. 
3.15 oben). Benachbarte rezeptorische Bahnen 
sind untereinander durch hemmende Ver- 




Abb. 3.15 Laterale Inhibition imvisuellen System. Oben: 
Moglichkeit der Verschaltung fur benachbarte retin ale 
Ganglienzellen. Nur wenige Verbindungen werden hier 
dargestellt. AmakrineZellen und Horizontalzellen (nicht 
eingezeichnet) tragen zur Verschaltung bei. Pfeilekenn- 
zeichnen erregendeSynapsen und Linien mit Querstrich 
hemmende Synapsen. Unten links: NeuronalesAntwort- 
profil auf eine Kontrastgrenze 
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bindungen uber Interneurone gekoppelt. Wir 
sprechen von lateraler Inhibition, deren Schalt- 
prinzip in Abbiidung 3.15 (unten) grob sche- 
matisch veranschaulicht wird. Mit Hilfe dieses 
Prinzips konnen Kontrastgrenzen in derWahr- 
nehmung verstarkt werden. Das laBt sich an 
einem Zahlenbeispiel erlautern. Einer Kontrast- 
grenze sei folgende Erregungsverteilung in 
rezeptorischen Bahnen zugeordnet, wobei 4 fur 
dunkel und 8 fur hell steht: 



vorzugsweiseauf bewegte Kontrastgrenzen ant- 
worten wie die retinalen Ganglienzellen der 
Krote. 

Wirhalten fest, daft in der Retina der Wirbel- 
tiere visuelle Informationen unter verschiede- 
nen Aspekten (WinkelgroBe, Kontrast, Bewe- 
gung, Farbe) vorverarbeitet werden. 

Verbindungen vom Auge zum Gehirn 



4|4|4|4|4|8|8|8|8|8 

Jede Bahn moge jetzt von der seitlich benach- 
barten 25 Prozent ihrer eigenen Erregung sub- 
trahieren. Dann resultiert folgendes Erregungs- 
muster: 

2|2|2|2|1|5|4|4|4|4 

Waskann man darausschlieBen? Durch die I a- 
terale I nhibition wird zwardasErregungsniveau 
im Ganzen gesenkt, der Kontrast jedoch relativ 
stark uberhoht, namlich l:5gegenuberl:2. 

Laterale Inhibition dient der Kontrast-Ver- 
scharfung und erhoht dieraumlicheAuflosung. 
Sie ist auch in verschiedenen an deren senso- 
rischen Systemen (Tastsinn, Horsinn) ausgebil- 
det und wird uberdies als Arbeitsprinzip ver- 
mutlich im ZNSfur diverse Funktionen genutzt. 
Es wurde erstmals von FI artline und Ratliff im 
Komplexauge des Pfeilschwanzkrebses Limulus 
entdeckt. 



Farbkontrastempfindliche 

Ganglienzellen 

Unter den retinalen On- und Off-Zentrum Neu- 
ronen gibt es zwei Gruppen. Die Vertreter der 
magnozellularen Gruppesind groBzellig, antwor- 
ten auf Lichtreizung phasisch, das heiBt mit 
kurzer Entladungssalve, haben relativhoheLei- 
tungsgeschwindigkeit und ubertragen keine 
Farbinformation. Die Vertreter der parvozellu- 
laren Gruppe sind kleinzellig, antworten auf 
Lichtreizung tonisch, das hei8t anhaltend, ha- 
ben geringere Leitungsgeschwindigkeit und 
ubertragen Farbinformation. 

Farbkontrastempfindliche Ganglienzellen zei- 
gen Gelb (Zentrum)/ Blau (Peripherie)-Antago- 
nismus Oder Rot (Zentrum)/ G run (Peri pherie)- 
Antagonismus. Weiterhin gibt es On/Of f-G an g- 
lienzellen, diebewegungsempfindlich sind, also 



Sauger besitzen im Gegensatz zu den Amphi- 
bien eineteilweiseSehnervkreuzung (Abb. 3.16). 
Aus dem Bereich der nasal en Retina kreuzen 
die Sehnervfasern (Axone retin aler Ganglien- 
zellen) zur gegenuberliegenden Flirnhalfte, 
wahrend die aus der temporalen Retina zur 
gleichseitigen Flirnhalfte ziehen. Sie endigen 



Linker Visueller Cortex 




Abb. 3.16 Vertretung des rechten binokularen Gesichts- 
feldesim linken Corpus gen icu latum laterale (CGL) und 
im linken Visuellen Cortex (Areal e VI, V2, V3 bzw. 17, 
18, 19 nach Brodmann) 
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dort in verschiedenen Hirnstrukturen, die de- 
nen des Krotenhirns anatomisch zum Teil ho- 
molog sind: 

In den Colliculi superiores des Mittelhirns (ho- 
molog dem Tectum opticum) wird die Retina 
topographisch abgebildet. Die Col I icul i steuern 
Augen- und Kopfbewegungen fur die Blick- 
motorik. Mit schnellen, ruckartigen Augen- 
bewegungen (Sakkaden) wenden wirden Blick 
Objekten zu. Wir nehmen ein Objekt wahr 
wahrend der 400ms dauernden Fixationspau- 
sen zwischen den Sakkaden. Mikrosakkaden 
wirken der Lokal adaptation entgegen. Diese 
feinschlagigen Augen rucke sorgen also dafur, 
daB das station are Netzhautbi Id nicht verblaGt. 




Abb. 3.17 Zusammen hang zwischen beiden Augen, den 
Schichten des Corpus geniculatum laterale, Augen- 
dominanz-Kolumnen und Orientierungs-Kolumnen. Die 
unterschiedlich geneigten Strichsymbole in den Orien- 
tierungs-Kolumnen geben die Orientierungspraferenz 
der Neurone an. Vgl. auch Abb. 2.16 und Farbtafel II. 
(Adaptiert nach Hubei and Wiesel 1977) 



Wahrend der Sakkaden ist die Wahrnehmung 
unterdriickt. Sakkadische Augen bewegun gen 
gibtesbei Kroten in dieser Weisenicht. ImGe- 
gensatzzum Menschen kann dieKroteObjekte 
in jedem Bereich ihres groGen Gesichtsfeldes 
erkennen. Das Kroten-Tectum steuert nicht die 
Augen bewegun gen, sondern die Kopf/Korper- 
Wen debewegu n gen . 

Der Nucleus des akzessorischen optischen Systems 
(AOS) erhalt Eingange von den bewegungs- 
em pf i n d I i ch en reti n al en 0 n/Off-N eu ron en . 
Ahnlich wiebei Amphibien steuert er den hori- 
zontalen optokinetischen Nystagmus. Hierbei 
handelt es sich um feinschlagige Augenfolge- 
bewegungen, mit denen jeweilseinekonstante 
Bezi eh ung zwischen Augeund bewegter U mge- 
bung hergestellt wird. Dies sichert die Raum- 
konstanz bei der visuellen Wahrnehmung. Ex- 
perimentell kann optokinetischer Nystagmus 
durch groBflachige, vertikal gestreifte Oder grab 
strukturierte Muster ausgelost werden, die das 
Gesichtsfeld eines Auges in nasaler Richtung 
durchqueren. Das entspricht Abbildverschie- 
bungen auf der Retina in naso-temporaler Rich- 
tung (von der Nase in Richtung Schlafe). Neu- 
ronedesAOSantworten richtungsspezifisch auf 
solche Reize. 

Die Area praetectalisdient bei Saugern unteran- 
derem der Regel ung der Pupillenweite. 

Der Nucleus suprachiasmaticus des Zwischen- 
hirns liegt wie bei den Amphibien liber dem 
Chiasma opticum. Er spielt beim Wach/Schlaf- 
Rhythmusund bei motorischen Aktivitatszyk- 
len eine Rolle (vgl. Kap. 5.7). Seine Neurone 
antworten auf Helligkeitsanderungen. 

Das Corpus geniculatum laterale (CGL) hat bei 
Saugern eine besondere Bedeutung. Es verbin- 
det die Retina mit dem visuellen Cortex (Seh- 
rinde). Dabei wird das rechte binokulare Ge- 
sichtsfeld in der linken Sehrinde und das linke 
binokulareGesichtsfeld in derrechten Sehrinde 
abgebildet. In den Projektionen von der Retina 
zum CGL und vom CGL zur Sehrinde wird je- 
weils der foveale Bereich des scharfsten Sehens 
uberproportional vergroGert. 

Das CGL besteht aus sechs ubereinander- 
liegenden Schichten (Abb. 3.17). Die Schichten 
1, 4 und 6 erhalten Informationen von den 
kreuzenden Sehnervfasern, die Schichten 2, 3 
und 5 dagegen von den ungekreuzten. Diese 
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komplizierten Zuordnungen hat man mit Hilfe 
der Prolin-Technik herausgefunden, eine Me- 
thode, die den Transport der radioaktiv mar- 
kierten Aminosaure Prolin in den Axonen der 
retinalen Ganglienzellen verfolgen laBt. DieZu- 
ordnungen traten im autoradiographischen Bild 
hervor. 

Im CGL gibt es magnozellulare und parvo- 
zellulare Schichten. Sieerhalten ihreEingange 
von den zugeordneten retinalen Ganglien- 
zellen. Entsprechend verhalt sich auch dieAnt- 
wortcharakteristik der CGL-Neurone. 

Ausden CGL-Schichten wird die visuelle In- 
formation in den visuellen Cortex (Sehrinde) 
eingespeist. Si e wird dort in den primaren (VI), 
sekundaren und tertiaren Feldern bzw. Areal en 
(V 2, V3, V4, V5) unter verschiedenen Aspekten 
weiter verarbeitet. In der primaren Sehrinde 
(Areal VI) gibt es vier verschiedene Ordnungs- 
prinzipien fur parallele Informationsverarbei- 
tung bezuglich 

• monokularen Eingangen (Augendominanz-Kolum- 
nen) 

• B i no ku I a ritat (Grenzen zwischen den Augendomi- 
nanz-Kolumnen) 

• Kantenorientierungs-Detektion (Orientierungs-Ko- 
lumnen) 

• Farbinformation (sog. Blobs) 

Darauf wird in den folgenden Abschnitten na- 
her eingegangen. 



Augendominanz-Kolumnen 

Abbiidung 3.18A zeigt einen Gewebesektor ausder 
etwa 2 mm dicken primaren Sehrinde, des Are- 
als VI. Siebesteht ausstreifenformigen Schich- 
ten l-VI, daher der Name Area striata Oder stri- 
arer visueller Cortex. Schicht IV ist bei Primaten 
besonders dick und gliedert sich in die Unter- 
schichten IVa-c. Hiervon erhalt die Schicht IVc 
optische Eingange, abwechselnd getrennt fur 
jedes Auge, vermittelt durch Axone der CGL- 
Neurone. Auch diese Zuordnungen zeigten sich 
mit Hilfe der Prolin-Technik: Wird radioaktives 
Prolin in einem Sehnerven transportiert (trans- 
neuronal via CGL), dann alternieren im auto- 
radiographischen Bild der corticalen Schicht 
I V c sch warze rad i oakt i ve Berei ch e u n d h el I e Be- 
reiche ohne Radioaktivitat (Abb. 3.18B). In der 
Schicht IV wechseln also Bereiche (Kolumnen) 



ab, deren Neurone von dem einen Oder an- 
deren Augeerregt werden. In Aufsicht zeigt die- 
se alternierende Augendominanz ein Bander- 
muster, das einem Fingerabdruck gleicht (Abb. 
3.18C). In den Grenzbereichen zwischen den 
benachbarten Augendominanz-Kolumnen (des 
linken und des rechten Auges) befinden sich 
binokular erregba re Neurone. 
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Abb. 3.18 A) Gewebesektor aus der primaren Sehrinde 
VI einesAffen (vgl. auch Abb. 2.15). B) Nach Markie- 
rung des rechten Sehnervs mit radioaktivem Prolin zei- 
gen Schnitte durch die Schicht IVc ein der Augen- 
dominanz entsprechendes abwechselndes Muster von 
Radioaktivitat. C) Rekonstruktion der Augendominanz- 
felder in einem Florizontalschnitt der Schicht IVc. (Ad- 
aptiert nach H ubel and Wiesel 1977) 
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Orientierungs-Kolumnen 

Die Schicht IVc besitzt uberwiegend konzen- 
trisch organisierte On- und Off-Zentrum-Neu- 
rone, dieim Prinzip ahnlich reagieren wiedie 
entsprechenden retinalen Ganglienzellen. Dem- 
gegenuber antworten die Neurone der Schich- 
ten l-lll undV-VI auf Kontrastgrenzen bestimm- 
ter Orientierung (Abb. 3.17). Die Eigenschaft 
dieser Kantenorientierungs-Detektoren beruht auf 
der Anordnung ihrer asymmetrischen rezep- 
tiven Felder, bei denen ein langgestrecktes on- 
Feld an ein entsprechendesoff-Feld grenzt (Abb. 
3 . 19 ). Das Neuron ist maximal erregt, wenn die 



keine systematische Beziehung zu den Orien- 
tierungs-Detektoren aufweisen. 

Blobs 

Zwischen den Orientierungs-Kolumnen kon- 
nen vorallem in den Schichten II und III insel- 
artige Bereiche auftreten, sogenannte blobs 
(engl. =Tropfen). Siezeichnen sich durch hohe 
Stoffwechselaktivitat aus, was an ihrem Reich- 
tum an Cytochrom-C-Oxidase ablesbar ist. 
Neurone dieser Bereiche antworten meist farb- 
spezifisch und sind empfindlich fur Kanten- 
orientierungen. 
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Kanten-Detektion 

Die Antwortcharakteristik der Orientierungs- 
Detektoren wurdeerstmalsvon H ubel und Wie- 
sel (1962) mit Flilfevon Einzelzellableitungen 
elektrophysiologisch aufgeklart und spater mit 
H i Ife bildgebender Verfahren bestatigt (Farbtafei 
ii). Bei der 14 C-2DG-Technikwird der Erregungs- 
zustand der Neurone an deren Glukose-Ver- 
brauch abgelesen (vgl. Kap. 1.2). Wenn man 
einem Affen radioaktiv markierte 14 C-2DG ver- 



Abb. 3.19 Aufsicht auf das rezeptive Feld eines Kanten- 
orientierungs-Detektors und dessen Antworten auf ei- 
nen unterschiedlich orientierten Lichtbalken. (Adaptiert 
nach FI ubel and Wiesel 1968) 



Orientierung einer Kontrastgrenze mit der Ori- 

entierung dieser Feldgrenze ubereinstimmt. 

Detektoren mit gleicher Orientierungs-Bevor- 

zugung sind ubereinander in einer Kolumne 

angeordnet. Solche Detektoren, deren Bevorzu- 

gung sich um knapp 20° unterscheidet, sind in 

jeweils benachbarten Orientierungs-Kolumnen 

untergebracht. In jeder Augendominanz-Ko- 

lumne befinden sich demnach Orientierungs- 
Kolumnen, deren Detektoren alleOrientierun- ~ 

gen von Kontrastgrenzen erfassen konnen (Abb. 

3.17; vgl. Farbtafei II, S. 37). 

DieCortex-ArealeVl und V2 enthalten auch 

Neurone, die bevorzugt Oder ausschlieBlich auf ~ 

subjektive, virtuelleKonturen (Abb. 3 . 20 ) antwor- 

ten. Neuronemit derselben Orientierungsprafe- 

renz fur solche Scheinkonturen sind zusammen- 

gefaGt zu Modulen (Funktionseinheiten), die Abb. 3.20 Scheinkonturen 
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abreicht und vor ihm ein aussenkrechten Strei- 
fen bestehendes Muster halt, laGt sich spater 
histologisch im autoradiographischen Bild pru- 
fen, wo in der primaren Sehrinde Orientie- 
rungs-Detektoren lokalisiert sind, die auf senk- 
recht orientierteStreifen reagiert haben. 

Die relativ einfachen Orientierungs-Detekto- 
ren («si mple Zel len») findet man in der Eintritts- 
zone der optischen Eingange der Schicht IVc. 
Der Anteil an «komplexen ZeHen», die auf be- 
wegte Kontrastkanten bestimmter Orientierung 
und Ausdehnung antworten, nimmt zu, je wei- 
ter die Neurone von dieser Schicht entfernt 
sind. Man findet sieauch im Areal V2. «Hyper- 
komplexe ZeHen», diezum Beispiel auf zwei in 
einem bestimmten Winkel zulaufende Kanten 
maximal antworten, befinden sich im Areal V3. 

Es ist denkbar, daft die Eigenschaften simpler 
Zellen durch konvergierendeAusgangevon On- 
bzw. Off-Zentrum-Neuronen bestimmt werden, 
deren rezeptive Felder langs einer geraden Li- 
nie im Gesichtsfeld angeordnet sind. Die Ei- 
genschaften komplexer Zellen konnten dadurch 
zustande kommen, daft sie die Informationen 
von mehreren simplen Zellen in bestimmter 
Weiseverarbeiten. Entsprechend konnten kom- 
plexe Zellen zu den Eigenschaften hyperkom- 
plexer Zellen beitragen. Zwar bestehen topo- 
graph ische Verbindungen von Areal VI nach 
V2 und wechselseitige Kontakte zwischen den 
Arealen V2 und V3. Allerdings erhalt V3 auch 
direkte Eingange vom CGL und VI, was auf 
zusatzl i ch e pa ra 1 1 el e Vera rbei tu n gswege h i n wei st. 

3.6 Integrative visuelle 
Leistungen bei Primaten 

Um sich in der visuellen Welt orientieren zu 
konnen, mussen vom Gehirn verschiedene 
Fragen beantwortet werden: Was ist das fur 
ein Objekt, wo befindet es sich bzw. wohin be- 
wegt es sich, wozu kann man es gebrauchen, 
wiesoll ich reagieren? Im Areal VI werden be- 
reits verschiedene Merkmale analysiert, wie 
Flell/Dunkel-Kontrast, Farbeund Bewegung fur 
einaugigesund beidaugigesSehen. Bei derWei- 
terverarbeitunghinsichtlich Rekognition (Wahr- 
nehmen, Erkennen eines Objekts) und fur Re- 
aktion (Orten und Ergreifen dieses Objekts) 
herrscht Arbeitsteilung. Voraussetzung hierfur 



ist ein Getrenntverlaufen (Parallelverarbeitung) 
und stellenweises Zusammenlaufen (Konver- 
genz) von Informationsverarbeitungsstromen 
(processing streams»). 

Das «Was»-System 

Die Beantwortung der Frage «Was ist das fur 
ein Objekt?» nimmt ihren Ursprung im parvo- 
zellularen, von der Retina zum CGL und von 
dort zum VI ziehenden Neuronen system. Die 
Informationen werden in nachgeschalteten 
Arealen der Sehrinde analysiert und anschlie- 
Bend im inferioren temporalen Cortex (ITC) 
un ter bestimmten Identifikations-Aspekten wei- 
terverarbeitet (Abb. 3.21). 

Areal VI analysiert den Kontrast eines Ob- 
jekts (Schicht IVc), dessen Form (Schichten II, 
III, V und VI) und Farbe (Blobs). Farbeund Form 
werden getrennt in alternierenden Schichten 
des Areal V2 weiterverarbeitet. Beide Informa- 
tionen laufen im Areal V4 (Gyrus fusiformis) 
zusammen. Dort wird Farbinformation nach 
Konturen, Kontrasten und Farbtiefe ausgewer- 
tet. Flier findet auch eineZuordnung zwischen 
Form und Farbe statt (Gurke: griin; Zitrone: 
gelb; Apfelsine: orange). Erfahrungen mit Ob- 
jekten werden vermittelt durch die Verbindun- 
gen zum Gyrus angularis. Verbindungen zum 
Limbischen System via Gyrus parahippocam- 
pal is verlei hen einer Farbe ein eemoti on al e Be- 
deutung(zum Beispiel dieSignalfarbeRot). 

DieAttribute Form und Bewegung werden im 
Areal V3 zusammengefugt. Dies bildet die Vor- 
aussetzung fur das Erkennen von Konfiguratio- 
nen (Gestalten), zum Beispiel aufgrund koha- 
renter Bewegung ihrer Komponenten (vgl. Abb. 
3 . 4 ). Diekombinierten Informationen Form/Be- 
wegung (aus Areal V3) und Form/Farbe(ausV4) 
werden dann zwecks Objekterkennung in die 
corticalen Assoziations- und Integrationsfelder 
des ITC eingespeist. 

Im vorderen ITC gibt es kontinuierliche Kar- 
ten fur verwandte Merkmale, jeweils im Ver- 
lauf einer Region von 0,4 bis 1mm. Flier spre- 
chen Gruppen von Neuronen auf ahnliche 
Merkmale an. In kleinen Gewebeblocken sind 
jeweils solche Neurone zusammengefaBt, die 
optimal auf bestimmte Merkmale und Gestalt- 
komponenten ansprechen, wiedreieckige, rau- 
tenformi ge, stern formi ge Oder wi n kelformi g ge- 
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Abb. 3.21 Das «duale» Sehsystem fur Objekterkennung und visuell gesteuerte Greifbewegung. Rechts oben: Gehirn 
eines Rhesusaffen. CGL, Corpus gen icu latum laterale; ITC, inferiorer temporal er Cortex; M, motorischer Cortex; PC, 
posteriorer parietaler Cortex; PF, prafrontaler Cortex; Pm, pramotorischer Cortex; ST, superiorer temporaler Gyrus; 
V1-V5, visuelle corticale Areale. (Adaptiert nach Ungerleider and Mishkin 1979; Hubei and Livingstone 1987; 
Jeannerod et al. 1995) 



gliederte Gebilde (Abb. 3.22). Daruber hinaus 
gibt es spezialisierte Bereiche fur die Auswer- 
tung und Erkennung averbaler Signale, die fur 
visuelle Kommunikation im Sozialverhalten 
(M imik, Gestik) bedeutsam sind. 

Neurone einiger Blocke des ITC antworten 
auf komplexe Gestalten wie Hande Oder hand- 
artige Elementarstrukturen (Abb. 3.22). Andere 
reagieren optimal auf Gesichter Oder bestimm- 
te Tei I merkmal e wi e {^ugen +N ase+M u n d }oder 
■?\ugen+Nase}oder nur -^ugen}. Im ITC von 
Rhesusaffen wurden auch Antworten von Neu- 
ronen abgeleitet, die auf dasGesicht desihnen 
vertrauten Pflegers maximal ansprachen, egal 
ob sich das Gesicht frontal Oder im Profil, la- 
chelnd oderernstzeigte. Solch ein Neuron ver- 
stummtejedoch, wenn Augen Oder Haarefehl- 
ten. Andere Neurone antworteten bevorzugt 
auf bekannte Gesichter in Frontalansicht Oder 
im Profil. Diese komplexe, hochselektive Emp- 
findlichkeit setzt immense Konvergenz (Zusam- 
menflieGen) von Einflussen auf jeweilsein ein- 
zelnes Neuron voraus. 
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Abb. 3.22 Gewebeblocke des anterioren inferotempo- 
ralen Cortex fur die Verarbeitung bestimmter Objekt- 
merkmaleund Gestaltkomponenten. Diemeisten Neu- 
rone antworten auf Teilmerkmale; eine Population 
reagiert bevorzugt auf biologisch wichtigeGestalt-Merk- 
male wie Hande und Gesichter. (Nach Fujita 1992) 
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Die Frage, ob es im Primatenhirn fur die Er- 
kennung von Gesichtern spezifische Detektor- 
zellen gibt, ist jedoch zu verneinen. Primaten 
besitzen gesichtsselektive Neurone, die auf ent- 
sprechende Gestaltmerkmale optimal anspre- 
chen. Jeweils mit einem Ensemble von unter- 
sch i ed I i ch abgest i m mten gesi ch tssel ekt i ven 
Neuronen konnen Gesichter unterschieden 
werden. Verschiedene Gesichter losen in sol- 
chen Ensembles unterschiedl icheAkti vierungs- 
musteraus. Im «EnsembleCode» werden Bedeu- 
tungen im Zusammenhang mit Erfahrung 
ausgedruckt. Erkennung, Erfahrung und emo- 
tionale Bewertung erfolgen in Verbindung mit 
Strukturen des Limbischen Systems (Gyrus 
parahippocampal is, Amygdala, Hippocampus). 
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Abb. 3.23 Antworten von Gesichts-selektiven Neuronen 
aus dem inferioren prafrontalen Cortex von Makaken. 
AlsReaktion auf ein Gesicht ist dielmpulsdichte-Funkti- 
on mehrerer Antworten desselben Neurons wiedergege- 
ben. Das Gesicht wurde auf einem Videomonitor jeweils 
lsec lang gezeigt; a: Affe fixiert Monitor, b: Bild er- 
scheint, c: Bild verschwindet, d: Affe fixiert nicht mehr. 
A) Neuronentyp, der beim Erscheinen des Gesi ch ts kurz 
antwortet; B) keineReaktion auf verzerrte, statistisch zu- 
sammengesetzte Gesichtsstrukturen; C) Neuronentyp, 
der wahrend der Darbietung des Gesi chts und danach 
antwortet; D) Neuronentyp, der erst dann langere Zeit 
auf ein Gesicht antwortet, wenn es verschwunden ist. 
(Aus 0 Seal eidheet al. 1997) 



Esbietetsich ein Vergleich mit den beuteselektiven Neu- 
ronen derKrotean, bei denen essich ebenfallsum keine 
spezifischen Detektoren fur bestimmte Beutetiere han- 
delt. Siesprechen auf Konfigurationen optimal an, die 
Beuteobjekten zugeordnetsind. DiesekategorialeZuord- 
nung hat sich jedoch in der Phylogenese durch naturli- 
che Selektion herausgebildet. In Verbindung mit Lern- 
prozessen, die das hippocampale Pallium einbeziehen, 
konnen Bedeutungs-Zuordnungen erweitert (oder ein- 
geschrankt) werden. 



Ein zentralesThemaderWahrnehmungbei Pri- 
maten betrifft die Frage nach funktionellen Ar- 
chitekturen des prafrontalen Cortex und dem 




Abb. 3.24 Antwortcharakteristik eines Neurons (Typ-2, 
vgl. Abb. 3.25.) aus dem temporalen Cortex eines engli- 
schen Hochlandschafs (Yorkshire Dalesbred). Das Neu- 
ron antwortet maximal, wenn irgend ein Gesicht Hor- 
ner tragt; Skalierung: Darbietungszeit von 5 sec. (Nach 
Kendrick 1994) 
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Grad der sensorischen Organisation. Ableitun- 
gen einzelner prafrontaler Neurone bei M aka- 
ken angesichts bildhafter Darstellungen von 
Gesichtern zeigen, daft diese Neurone auf die 
Identitat des Gesichts bezogen selektiv antwor- 
ten, einige sogar erst dann, wenn das Gesicht 
verschwunden ist (Abb. 3.23). DieZellen sind in 
bestimmten (inferioren) Regionen lokalisiert, 
die mit dem ITC in Verbindung stehen. Dies 
weist darauf hin, daB der prafrontale Cortex 
hinsichtlich der Nat ur seiner Eingangefunktio- 
nell gegliedert ist. 

Gesichtsselektive Neurone gibt es nicht nur 
bei Primaten. Auch im temporalen Cortex von 
Schafen wurden Neurone entdeckt, die auf 
verschiedene Kategorien von Gesichtern an- 
sprechen (Abb. 3.24 und 3.25). Einige Zellen rea- 
gieren auf jeden GesichtsumriG, sofern Augen 
vorhanden sind (Typ-1 Neurone), andere auf 



jedes Gesicht, sofern der Kopf Horner tragt 
(Typ-2 Neurone; Abb. 3.24), wiederum andere auf 
Schafgesichter der eigenen Rasse (Typ-3 Neu- 
rone), auf Gesichtsmerkmalevon Hunden (Typ- 
4 Neurone) Oder auf Menschengesichter (Typ-5 
Neurone). Die Reaktion aller gesichts- 
empfindlichen Neurone sinkt deutlich ab, 
wenn die Augen verdeckt sind (Abb. 3.25b). Klei- 
nePopulationen gesichtsselektiver Zellen konn- 
ten fur die Erkennung von Individuen (zum 
Beispiel einen Artgenossen, den Schafer Oder 
den Schaferhund) verantwortlich sein. Schafe 
besitzen im Temporal I appen auch Neurone, die 
fur Korpergestalten sensitiv sind. Sie konnten 
dazu beitragen, Menschen von Vierbeinern zu 
unterscheiden. Ein solches Neuron, das auf die 
Gestalt eines Menschen anspricht, schweigt, 
wenn sich dieserauf alien vieren fortbewegt. 
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Abb. 3.25 Oben: Antwortcharakteristik von Typ-2 Neuro- 
nen ausdem temporalen Cortex von Hochlandschafen 
auf verschiedene Merkmal-Kombi nation en. Unten: Merk- 
male, die zur Antwortcharakteristik verschiedener Neu- 
ronentypen beitragen. (Modifiziert nach Kendrick 1994) 



Das «Wo-und-Wie»-System 

Die Beantwortung der Frage «Wo ist das Objekt 
und wiesoll ich reagieren?» nimmt ihren Ur- 
sprung im magnozellularen, von der Retina zum 
CGL und von dort zum VI ziehenden Neuro- 
nensystem. Diese Informationen werden nach 
Analysen in verschiedenen Areal en der Seh- 
rindeim parietalen Cortex (PC) unter bestimm- 
ten lokalisatorischen Aspekten weiterverarbei- 
tet (Abb. 3.21). 

Die von den retin alen 0 n/Off-G an glien zellen 
an geboten e Bewegu n gs-l n format i o n gel an gt 
liber CGL in das Areal VI (Schicht IVc-alpha 
und IVb) und von dort in das dicke Band der 
al tern ieren den Schichten des Areals V2. Hier 
werden Bewegung und Raumtiefe verarbeitet. 
Informationen liber Bewegung aus VI und V2 
sowie liber Form aus V2 flieGen im Areal V3 
zusammen. Im Areal V5 dagegen werden As- 
pekte liber Form, Bewegung und Raumtiefe (aus 
Areal V3) mit dem Parameter Bewegungsrichtung 
(aus Arealen VI und V2) verkniipft. Durch Bin- 
dung von Objekt-Merkmalen aufgrund gleicher 
Bewegung werden hier die Voraussetzungen fiir 
dasErkennen von Konfigurationen (Merkmals- 
kombinationen) getroffen. 

Areal V5 steht mit dem parietalen Cortex 
(PC) in Verbindung, derfiirzielgerichteteGreif- 
bewegungen der Hand Kommandofunktionen 
ausiibt. Bei Affen wurden PC-Neurone regi- 
striert, die nur dann stark entladen, wenn sie 
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ihren Arm ausstrecken, um einen belohnten 
Gegen stand zu ergreifen. Die neuron ale Aktivi- 
tat beginnt, bevor der Affeden Arm ausstreckt, 
erreicht ihr Maximum wahrend der Bewegung 
und sinkt ab, bevor die Hand ihr Ziel erreicht 
hat. Das Zeitprofil der neuronalen Aktivitat ist 
eng mit dem Verhaltensmuster korreliert. Bei 
anderen Armbewegungen ist dieser Neuronen- 
typ stumm. Weitere Neuronentypen entladen 
nur dann, wenn der Affe mit den Fingern be- 
stimmte Manipulationen durchfuhrt bzw. ein 
belohntes Objekt mit den Augen fixiert Oder 
dasbewegteObjekt mit den Augen verfolgt. Sol- 
che Neurone integrieren nicht nur sensorische 
und motorische Aspekte der Reizsituation. 
Auch die Verhaltensmotivation (Handlungsbe- 
reitschaft), die Aufmerksamkeit und Erfahrun- 
gen gehen in die Entscheidung mit ein. Visu- 
elle Fixationsneurone sind kaum erregt, wenn 
einem gesattigten Affen eine Ban an e gezeigt 
wird. 

Auch hierzeigen sich wieder Parallel en zum Krotenhirn. 
Das Zeitprofil der Antworten von beuteselektiven Tec- 
tum-Neuronen ist mit dem Beutefangverhalten korre- 
liert. Bei unaufmerksamen Oder gesattigten Kroten sind 
die Antworten dieser Neurone auf Beute nur schwach, 
Oder siefehlen ganz. 

Auswirkungen von Hirn-Lasionen 
beim Menschen 

Fur Menschenaffen und Menschen hat das Se- 
ll en einebesondereBedeutung. I m Cortex wird 
mehr als die Halfte der Neurone von dieser 
Sinnesmodalitat (mit)beansprucht. AuBer dem 
primaren visuellen Cortex gibt es mindestens 
30 zusatzliche Areale, in denen visuelle Infor- 
mationen unter verschiedenen Aspekten ana- 
lysiert werden. Hauptverarbeitungsstufen fur 
unterschiedlicheBildinformation sind bei Rhe- 
susaffen 

• Areale VI, V 2: Kantenorientierungs-Detektion 

• Areal V3: Konturen-, Form- und Konfigurations- 
Analysen 

• Areal V4: Farb-Analyse 

• Areal V5: Bewegungs-Analyse 

• PC: Objekt-Lokalisation und Antwortstrategie 

• ITC: Objekt-ldentifikation 

Die in den vorhergehenden Abschnitten be- 
schriebenen Zusammenhange sind prinzipiell 



auch fur den Menschen nachweisbar. Hinweise 
ergeben zum Beispiel unfall- Oder krankheits- 
bedingteAusfallserscheinungen. Dieneuen bild- 
gebenden Verfahren zur strukturellen und 
funktionellen Analyse von Hirnregionen leisten 
wesentliche Beitrage zur Beurteilung folgender 
Defizite (vgl. hierzu auch Abb. 3.26): 

Skotom und Blindsight. Schadigung eines 
kleinen Bereichs, der dem corticalen Areal VI 
entspricht, fuhrt zur lokalen zentralen Blind- 
heit (Skotom) in einem der retin otopischen 
Karte entsprechenden Bereich des Gesichts- 
felds. Nach Ausfall des ganzen Vl-Areals tritt 
zentrale Blindheit im gesamten Gesichtsfeld 
ein. Als Folge der Vl-Schadigung sterben die 
verm itteln den CGL-Zellen ab, desgleichen bis 
zu 85 Prozent der retinalen Ganglienzellen, die 
zu den parvozellularen CGL-Schichten proji- 
zieren. In solchen Fallen werden kleine Licht- 
balken nicht mehr bewuBt wahrgenommen, je- 
doch mit einer Greifbewegung lokalisiert und 




Abb. 3.26 Cortexregionen (oben) und einige Areale (un- 
ten) beim Menschen. 1-3: primar somatosensorisch SI; 
4: primar motorisch Ml; 5, 7: sekundar somato- 
sensorisch; 6: sekundar motorisch; 9-11: tertiar moto- 
risch; 17: primar visuell VI; 18-21: sekundar-tertiar vi- 
suell M2, M3, V 4; 41: primar auditorisch Al; 22, 42: 
sekundar auditorisch (22, Wernicke-Region); 39: Lese- 
zentrum; 44: motorischesSprachzentrum (Broca- Region) 
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nach Farbeund Orientierungvisuell unterschie- 
den. Der Betroffene ist sich nicht bewuGt, daft 
er etwas sieht, zeigt jedoch, daft er etwas sehen 
kann. SolcheRestfunktionen - «Blindsight»-Ef- 
fekte - beruhen vermutlich auf direkten Ver- 
bindungen zwischen CGL und Areal V2 (zum 
Beispiel fur die Unterscheidung horizontal/ver- 
tikal), zwischen CGL und Areal V4 (Farbunter- 
scheidung) und den Verbindungen zwischen 
Retina und Colliculus superior (zum Beispiel 
furdieOrtsposition). DieslaBtfolgendeSchlufS- 
folgerungen zu: (1) Im Gehirn gibt es verschie- 
dene parallel arbeitende Perzeptionssysteme; 
(2) subcorticale Strukturen des visuellen Sy- 
stems vermogen auch beim Menschen, in be- 
grenztem MaGe Bildinformationen an die Mo- 
tori kzu ubermitteln; (3) fur bewuBte detail I ierte 
visuelleWahrnehmungen ist ei n intakter visuel- 
I er C ortex erforderl i ch . D i e Erkl aru n g der Bl i n d- 
sight-Effekte durch subcorticale Systeme allein 
ist jedoch nicht unumstritten. In einigen Fal- 
len lieGen sich namlich hierfur restliche cor- 
tical e «l n sel n » veran twortl i ch mach en . 

Hemichromatopsie. Einseitige Lasionen des 
V4 entsprechenden Areals fuhren im gegen- 
uberliegenden Gesichtsfeldzum Ausfall der Farb- 
empfindung, wahrend in der gleichseitigen 
Gesichtsfeldhalfte die Umgebung normal far- 
big gesehen wird. Sind dagegen die Verbindun- 
gen des Areal sV4 zum Gyrus angulariszerstort, 
ist der Betroffene nicht f ah i g, bekannten Ob- 
jekten Farben zuzuordnen (Farbanomalie). 

Akinetopsie. Fal It jenes Areal funktionell aus, 
das V5 entspricht, dann entsteht Bewegungs- 
blindheit. Der Betroffene kann ein stationares 
Objekt wahrnehmen, es verschwindet jedoch, 
sobald es sich bewegt. Das Gegenstuck hierzu 
ist die Formenblindheit nach einem Defekt im 
Bereich V3: Ein Objekt wird erst dann gesehen, 
wenn es sich bewegt Oder, wenn der Kopf des 
Betroffenen bewegt wird. 

Alexie, Agraphie. Patienten mit Lasionen im 
Gyrus angularis der linken H irnhalfte konnen 
keine Worter mehr erkennen (vgl. auch Kap. 
7.7). Vom AusmaB der Lasion ist es abhangig, 
ob noch einzelne Buchstaben identifiziert wer- 
den (Alexie). IstderangrenzendeGyruscircum- 
flexus von der Lasion nicht betroffen, kann der 
Patient noch schreiben jedoch nicht mehr le- 
sen; ist dieser Bereich mitbetroffen, kann er we- 
derlesen noch schreiben (Agraphie). 



Visueller Hemineglekt. Nach einseitigen 
Flirndefekten im parietalen Cortex kommt es 
zu halbseitigen Ausfallen in der Raumwahrneh- 
mung. In der Literatur wird ein Patient be- 
schrieben, der sein Gesicht beim Rasieren im 
Spiegel wahrnimmt, jedoch nur die zum De- 
fekt gleichseitige Halfte rasiert. 

Prosopagnosie. Nach Lasionen im Uber- 
gangsgebiet zwischen dem okzipitalen und in- 
ferotemporalen Cortex kann der Betroffene Per- 
sonen nicht mehr an ihrem Gesicht erkennen, 
wohl aberan ihrerStimme. PET- und fMRI-Un- 
tersuchungen an Menschen zeigen, daB die 
rechte GroBhirnhalfte bei der Erkennung von 
Gesichtern dominiert. Es ist ein mehrteiliger 
ProzeB, bestehend aus: a) Erfassung der Roh- 
daten wie Form, Farbe, Bewegung, figurale 
Merkmale [Areal e VI bisV4], b) bekannt/unbe- 
kannt [inferiorer Temporal I appen] und c) bio- 
graphische Daten [vorderer Temporal I appen]. 
Defizite bzw. Fehlschaltungen zwischen (a)-(c) 
konnen verschiedene Varianten der Prosopa- 
gnosie erkl aren 

• Capgras-Syndrom: Gesichter werden als solche 
von Doppelgangern gehalten [Verbindung mit (b) 
ist gestort] 

• Intermetamorphose: Gesichtern werden falsche 
Biographien zugeordnet [Verbindung mit (c) ist 
fehlgeschaltet] 

• Fregoii-Syndrom: Gesichter und personliche Bio- 
graphien werden gelegentlich verwechselt [Ver- 
bindungen mit (b) und (c) sind teilweise gestort] 

Bewegungsagnosie. Defekte in der Uber- 
gangsregion zwischen dem okzipitalen und pa- 
rietalen Cortex beeintrachtigen die Wahrneh- 
mung von Bewegungen und die Verrechnung 
mit selbstinduzierten Bewegungen. Lasionen 
im hinteren Scheitellappen (PC) beeintrachti- 
gen visuell gesteuerteGreifbewegungen, wahrend 
die zu ergreifenden Objekte korrekt erkannt 
werden. Demgegenuber konnen Patienten mit 
Lasionen im unteren Scheitellappen (ITC)zwar 
meist nach Objekten greifen, sie jedoch nicht 
mehr erkennen. 



3. W ie Gehirne Signale ihrer Umgebung erschlieGen 109 



Das «duale» Sehsystem 
des Menschen 

Wieoben beschrieben, teiltsich auch beim Men- 
schen der visuelle Daten verarbeitungsstrom in 
zwei Hauptrichtungen: Die eine Route zieht 
zum ITC und bestimmt die Identitat von Ob- 
jekten; die andere zieht zum PC und ermittelt 
die raumliche Position und die Voraussetzun- 
gen fur eineGreifaktion. 

PET-Untersuchungen bestatigen solch ein 
«duales System» fur den Menschen. Soli die 
Identitat eines Objekts bestimmt werden, 
herrscht starke Aktivi tat im unteren Schlafen- 
lappen (ITC); ist dasObjekt raumlich zu lokali- 
sieren, wird hauptsachlich der hintereScheitel- 
lappen (PC) angesprochen. BefaBt sich der 
Proband nacheinander entweder mit der Loka- 
lisation Oder mit der Identifikation eines Ob- 
jekts, dann verlagern sich dieAktivitatsschwer- 
punkte im Cortex von oben (PC) nach unten 
(ITC) und umgekehrt. Es wird vermutet, daft 
der prafrontale Cortex - als Sitz des planenden 
Denkens - hierbei dirigierend wirkt. Tatsach- 
lich war ein Bereich des prafrontalen Cortex in 
beiden Situationen aktiv. Often bar sammelt das 
Frontalhirn Daten aus verschiedenen Kanalen 
und versucht, diese in einen sinnvollen Kon- 
text zu stellen. Denn die Erkennung eines Ge- 
sichts ist im ITC nicht abgeschlossen. Wiewir 
oben gesehen haben, fiigen zum Beispiel vorn 
gelegene Areale des Temporal lappens biogra- 
phische Daten hinzu. 

Auch klinische Befunde am Menschen wei- 
sen darauf hin, daft die Informationsverarbei- 
tungswege der «Was»- und «Wo/Wie»-Systeme 
voneinander getrennt verlaufen («segregated 
processing streams»). Esgibtjedoch Hinweise, 
die das Konzept etwaseinschranken. Eine Pati- 
entin mit Lasionen im Was-System konnte 
nach Objekten greifen, denn das Wo/Wie-Sy- 
stem war unversehrt. Wenn die Form des Ob- 
jekts jedoch ein bestimmtes Greif muster der 
Finger verl an gte, war dies nicht moglich. Infor- 
mationen uber die Objekterkennung steuern 
also auch das Greifen. Wirsprechen daher von 
stufenweiser Parallelverarbeitung, wenn auf 
verschiedenen Stufen Ergebnisse getrennter 
Verarbeitungen zusammenflieBen und mitein- 
ander verknupft werden. Eine Moglichkeit fur 
zeitgleiche (synch rone) Bindung bieten Koinzi- 
denzschaltungen. 



Stellenwert der 
Bewegungswahrnehmung 

Das Bewegungssehen bildet sich entwicklungs- 
geschichtlich am fruhesten aus und istphylogen- 
tisch alt. Fur das Uberleben des prahistorischen 
Menschen waren zunachst wenige Signale wich- 
tig, um ihn ausreichend uber seine Umwelt zu 
informierten. Die Anderung der Ortsposition ei- 
nes unbekannten Objekts auszumachen, bildete 
eine wichtige Voraussetzung fur die Identifika- 
tion. Aber schon die Art desOrtswechsds lieB auf 
Eigenschaften des Objekts sch I ieBen und erlaub- 
te, Verhaltensstrategien und Taktiken parat zu 
halten. Wenn ein Objekt an zwei verschiedenen 
Orten auftrat - zuerst in Oi und dann in 0 2 - 
dann konnte der Betrachter daraus folgende In- 
formationen uber dasObjekt gewinnen 

• es bewegt sich [aus dem Ortswechsel O v 0 2 ] 

• es bewegt sich mit bestimmter Geschwindigkeit 

[aus der Zeitdifferenz des Ortswechsels zwischen 

0 2 und 0 2 \ 

• es bewegt sich in bestimmter Richtung [aus der 

Reihenfolge 0 2 -^ 0 2 ] 

Wenn ein Objekt kurz nacheinander an ver- 
schiedenen Stellen des Gesichtsfeldes auf- 
taucht, dann haben wir den Eindruck, daft es 
sich bewegt. Die Wahrnehmung dieser Schein- 
bewegung entspricht der Wahrnehmung eines 
konti nui erl ichen Bewegungsvorgangs. Auf diesem 
Phi-Phanomen beruhen viele Signalubermitt- 
lungen, wie Kino, Leuchtreklamen und Rich- 
tun gsweiser. 

Im visuellen Cortex derPrimaten hat das Are- 
al V5 die Funktion von Bewegungsmeldern. 
Unterden bewegungsempfindl ichen Neuronen 
bevorzugen einige sehr schnelle, andere lang- 
same und die Mehrheit mittelschnelle Ge- 
schwindigkeiten. Es gibt Neurone mit groBen 
binokularen rezeptiven Feldern, dievor allem 
dann ansprechen, wenn ein Objekt naht, an- 
dere, wenn es sich entfernt. Ruckkopplungs- 
schleifen bestehen vom Areal V5 zu den Area- 
len VI und V2. 

PET-Studien an Menschen bestatigen, daB bei 
der Bewegungswahrnehmung starke Aktivi tat in 
dem V5 entsprechenden Areal herrscht. Diese 
Wahrnehmung liefert jedoch nicht unbedingt 
ein «wahres» Abbild der Au Ben welt, denn die 
Neurone reagieren ebenso auf scheinbewegte 
Objekte. 
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BewuSte visuelle Wahrnehmung 

Es gibt das Sprichwort «Was man nicht sehen 
will, das sieht man nicht». Konnen wir durch 
Lenkung unserer Aufmerksamkeit in der Wahr- 
nehmung interessante Merkmale hervorheben 
und gleichzeitig Uninteressantesunterdrucken? 

Die Filterung des visuellen Informations- 
stromsin den corticalen Arealen unterliegt Ein- 
flussen der Aufmerksamkeit, wofur die Forma- 
tio reticularis und der prafrontale Cortex mit 
verantwortlich sind (vgl. Kap. 5.7). DieAktivi- 
tat der visuellen Neurone andert sich, je nach- 
dem wohin die Aufmerksamkeit gelenkt wird. 
Nicht das Auge also, sondern das Gehirn ent- 
scheidet, wie wir unsere Augen bewegen, und 
was wir von einem Objekt wahrnehmen. Das 
Gehirn lenkt die Analyse auf solche M erkmale, 
die zum Beispiel fur die Lokalisation Oder die 
Identifikation wichtig sind. Aufmerksam beob- 
achten bedeutet auswahlen. Was wir von ei- 
nem Bild bewuBt wahrnehmen, ist nicht das 
Abbild auf der Retina, sondern der im visuellen 
System geformte Eindruck, das Perzept. Darin 
sind einige Merkmale und Merkmalsbezi eh un- 
gen hervorgehoben, andere dagegen unter- 
driickt. Solche Einflusseverlaufen «bottom-up» 
im Verarbeitungsstrom von der Retina zum 
Cortex Oder «top-down» in umgekehrter Rich- 
tun g. Lassen sich Perzepte «top-down» beein- 
flussen? Wenn dies so ist, wie verhalten sich 
d i e Si gn al e verarbei ten den N eu ron e? 

Affen wurden trainiert, ih re Aufmerksamkeit 
im Gesichtsfeld entweder auf einen roten Oder 
grunen Streifen zu richten. Im neurophysio- 
logischen Experiment befanden sich beide Sti- 
muli im erregenden rezeptiven Feld eines rot- 
empfindlichen Neurons aus dem Areal V4. 
Wurdeder Affeangewiesen, den roten Streifen 
zu beachten, antwortete das Neuron; sol Ite er 
den grunen beachten, schwieg es, obwohl sich 
an der Reizsituation nichts geandert hatte. 
Durch die Anderung der Aufmerksamkeit wur- 
de «rot» aus der Perzeption und aus der Wahr- 
nehmung auf dieser Verarbei tungsstufe heraus- 
gefiltert. Ein vergleich bares Phanomen hatten 
wir bereitsbei den beuteselektiven T5.2-Neuro- 
nen wahrend des Beutefangs der Krote kennen- 
gelernt (Kap. 3.4). 

Offensichtlich richtet sich die sensorische 
corticaleVerarbeitung auf das, womit man sich 
geradeintensivbeschaftigt. In PET-Studien wur- 



de Versuch sperson en ei n bewegtes farbi ges O b- 
jekt gezeigt. Galt die Aufmerksamkeit der Be- 
wegung, war ein dem Areal V5 entsprechender 
Bereich aktiv; gait die Aufmerksamkeit der Far- 
be, zeigte sich Areal V4 aktiviert, gait sie der 
Form, war der inferioretemporaleCortex bean- 
sprucht. An der Reizsituation hatte sich jedoch 
nichts geandert. 

In einem anderen Versuchsprogramm wur- 
den den Probanden Fotos von Gesichtern ge- 
zeigt. Auf die Frage, ob sich die Gesichter ahn- 
lich sehen, war vor allem das Was-System im 
inferioren temporalen Cortex aktiviert; auf die 
Frage, ob die Fotos symmetrisch eingerahmt 
sind, zeigte sich das Wo-System im posted oren 
parietalen Cortex aktiv, - obwohl der Retina in 
beiden Fallen dieselben Informationen zuge- 
fiihrt wurden. Andeutungsweise kommt eine 
Aktivitatsverschiebung auch beim EEG-Brain- 
Mappingzum Ausdruck (vgl. Farbtafel l, Ba und b). 

Unser visuelles System wird auch durch 
Wah rn eh m u n gs-T ausch u n gen an gesp roch en . 
Tausch ungen in der Kontrastwahrnehmung 
haben wir bereits beim Herrmanschen Gitter 
kennengelernt (Abb. 3.13). Ein Beispiel fur Bewe- 
gungsnachwirkung ist das Wasserfall-Phano- 
men . Wen n wi r ei n e Zei tl an g auf ei n en Wasser- 
fall schauen und danach unseren Blick einer 
unbewegten Szene zuwenden, dann scheint 
sich diese Szene kurzfristig in Gegenrichtung 
des Wasserfalls, also nach oben, zu bewegen. 
Im Labor lassen sich solcheTests mit bewegten 
bzw. unbewegten strukturierten groBen Flachen 
durchfuhren. PET-Studien an Menschen zeig- 
ten wahrend derechten Bewegung Aktivitat im 
Bereich V5, aber auch wahrend der anschlie- 
Benden Bewegungsnachwirkung. 

Wahrnehmung und Einbildung 

Auf der Suche nach einem bestimmten Objekt 
bilden wir davon in unserer Vorstellung ein 
Schema. Suchen wir in einem Text ein Wort, 
dann pragen wir als Erkennungshilfe ein ent- 
sprech en des Such bi I d . 

SPECT-, PET- und EEG-Studien zeigen, daB 
bei dieser Einbildung diegleichen Hirnregionen 
aktiv sind wie bei der entsprechenden real isti- 
schen Wahrnehmung. Wenn wir unsim Geiste 
Personen, Bilder Oder Landschaften vorstellen, 
werden Bereichedesunteren Flinterhauptlappens 
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(Sehrinde) und des unteren Schlafenlappens 
(ITC) aktiviert (vgl. auch Farbtafei I, Be). Wenn es 
darum geht, den Namen einer Person mit ih- 
rem Gesicht zu verknupfen, dann kommt eszu 
Aktivitatsverschiebungen und -Ausbreitungen 
im Ubergang zwischen Schlafenlappen (Hor- 
und Sprach areal en) und Hinterhauptlappen 
(vgl. auch Kap. 7.7). DaB der Bereich zwischen 
Sprach- und Sehzentren hierbei einewichtige 
Rollespielt, weiB man von Patienten mit Scha- 
digungen in jenem Gebiet. Sie konnen zwar 
Horen und Sprechen, jedoch nicht Worte bi Id- 
haft umsetzen. 

Fraglich ist, warumfurimaginareBilder Hirn- 
bereiche herangezogen werden, die eigentlich 
fur Horen, Sprechen und Sehen analytisch zu- 
standigsind. Often bar werden beim bildlichen 
Sich-Vorstellen Gedachtnisinhalte abgerufen 
und im visuellen System dargestellt. Dabei re- 
aktiviert das Gehirn das Protokoll der Tatigkeit 
jener Neurone, die das betreffende Bild (zum 
Beispiel ein Gesicht) wahrend der Wahrneh- 
mung ausgelost hat. Folgender Signal weg ist bei 
der bildhaften Vorstellung moglich: Begriff -► 
Sprach areal e-^ Gedachtnis-^ Einschaltung je- 
ner Areal e des visuellen Cortex, die den Begriff 
mit Farbe, Form und Bewegung fullen bis hin 
zu charakteristischen Konfigurationen wieGe- 
sichtszugen. Menschen mit Lasionen im Be- 
reich von V4, in dem dieFarbverarbeitungstatt- 
findet, vermogen keineFarben zu erkennen, sie 
konnen sich jedoch auch keine Farben vorstel- 
len. 

DaB solche gespeicherten Protokolle bei der 
Wahrnehmung mitspielen konnten, zeigt das 
Rolltreppen-Phanomen. Wenn eine Rolltreppe 
steht, haben wir Probleme wahrend des Stei- 
gens und beim Verlassen derTreppe, was nicht 
allein auf die groBeren Stufen zuruckzufuhren 
ist. Vermutlich lauft vor uns im Geiste unbe- 
wuBt das Protokoll der Bewegungskompensa- 
tion ab, das wir mit der rollenden Treppe asso- 
ziiert und abgespei chert haben. 

Sensorische Substitution 

Wie arrangiert sich der Cortex, wenn eine Sin- 
nesmodalitat, zum Beispiel der Gesichtssinn, 
ausfallt? Konnen die verbleibenden Sinneden 
Ausfall teilweise kompensieren Oder substituie- 
ren? 



Im vorderen ectosylvischen Cortex der Katze 
treffen visuelle, auditorischeund somatosenso- 
rische Informationen zusammen. Hier gibt es 
Neurone, dieentweder auf optische, akustische 
Oder taktile Reize antworten Oder, die auf alle 
drei - sehen, horen und fuhlen - multisenso- 
risch an sprechen. Wenn Katzen nach der Ge- 
burt durch Vernahung beider Augenlider blind 
aufwachsen, dann wird der fehlende Gesichts- 
sinn durch Verbesserung der verbleibenden Sin- 
ne kompensiert. Dieblinden Katzen zeigen in 
ihrem Orientierungsverhalten zunachst keine 
Auffalligkeiten. In quantitativen Tests ist die 
akusti sch e u n d takti I e Lokal i sati on sf ah i gkei t ge- 
gen uber sehen den Kontrolltieren jedoch deut- 
lich verbessert (Abb. 3.27). Entsprechendes gilt 
fur die Erkundung der Umgebung mit dem 
Tastsinn, zum Beispiel wahrend des Labyrinth- 
lernens. 

NeurobiologischeUntersuchungen an diesen 
Tieren zeigen, daft im ectosylvischen Cortex 
eine Umorganisation stattgefunden hat. Dieau- 
ditorischen Areale haben sich ausgebreitet und 
sind in das fur visuelle Informationsverarbei- 
tung vorgesehene corticale Areal zu Gunsten 
einer besseren akustischen Abstimmung einge- 
drungen (Abb. 3.28). Offensichtlich stellt diese 
Umorganisation eine Anpassung an die - ge- 
genuber sehen den Tieren - veranderte Senso- 
motorikdar. Die brachliegenden visuellen cor- 
tical en Areale werden fur andere sensorische 
Lei stun gen genutzt. Wenn man neugeborenen 
Frettchen den gesamten visuellen Cortex ent- 
fernt und den akustischen Nerv durchtrennt, 




Abb. 3.27 Erhohung der Vibrissen-Empfindlichkeit einer 
blind aufgewachsenen Katze (B) verglichen mit der- 
jenigen einer sehen den Katze (A). Der Durchmesser je- 
des Kreises ist proportional zur Lange des entsprechen- 
den Schnurrhaars. (Modifiziert nach Rauschecker 1995) 
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Abb. 3.28 Schema zur Erlauterung der sensorischen Sub- 
stitution im ectosylvischen Cortex der Katze. A) Norma- 
le Sensorik. B) Bei einer blind aufgewachsenen Katze 
werden solcheCortexbereicheakustisch ansprechbar, die 
fur visuell e Verarbei tun g vo rgesehen waren. Ein relativ 
grower Bereich davon ist multisensorisch (akustisch/ 
taktil) erregbar. (Modifiziert nach Rauschecker 1995) 



dann differenziert sich im Gebiet des audi- 
torischen Cortex ei ne Verarbei tun gsstruktur fur 
visuelle Signale. Cortexregionen, diehaufigsen- 
sorisch bzw. motorisch beansprucht werden, 
breiten sich demnach auf Kosten der Nach barn 
aus. Unterbeschaftigte Bereiche werden von 
Nachbarn ubernommen. Eswird deutlich, wie 
eng Gehirn und Korper miteinander kommu- 
nizieren. Siebilden eineEinheit. 

Mit Hilfevon PET-Untersuchungen hat man 
herausgefunden, daft bei tauben Menschen, die 
durch Zeichensprache kommunizieren, die 
Sprachregion neu organisiert ist. Blinde Men- 
schen zeigen akustisch e Aktivierung in corti- 
calen Arealen, die bei Sehenden ausschlieRlich 
auf visuelle Signale ansprechen. Diesesind bei 
Blinden auch aktiv, wahrend sie Brail I esch rift 
(Bl i ndensch rift) taktil lesen. Aber auch im so- 
matosensorischen Cortex ist die Representation 
der Lesefingervon Brailleschrift-Lesern deutlich 
vergroBert. 

Falls bei Blinden der visuell nicht bean- 
spruchte visuelle Cortex fur taktile Wahrneh- 
mung genutzt wird, stellt sich die Frage, ob 
blinde Menschen Schwierigkeiten beim Bl in- 
den sch rift lesen bekommen, wenn Neuronedes 



visuellen Cortex in ihrer Funktion voruber- 
gehend gestort werden. Das ist mit H i Ife der 
transkranialen Magnetstimulation (TMS) mog- 
lich. Eine liber dem Kopf der Versuchsperson 
angebrachte Induktionsspule erzeugt ein pul- 
si erendes Magnetfeld, das im Bereich des visu- 
ellen Cortex die Entladungsaktivitat der Neu- 
rone beeintrachtigt. Bei den blinden Probanden 
stellten sich zumTeil erhebliche Mangel in der 
taktilen Auflosung und Wahrnehmung der 
Schriftzeichen ein. Im Vergleich hierzu hatten 
Sehende keine Schwierigkeiten beim Ertasten 
erhabener arabischer Schriftzeichen, wahrend 
ihr visueller Cortex durch TMS gestort war. 

Der Cortex ist in weiten Bereichen histo- 
logisch iiberraschend ahnlich aufgebaut. Die 
Befundesensorischer Substitution weisen darauf 
hin, daR mit derselben grundlegenden Neuro- 
arch itektur unterschiedliche Informations- 
verarbeitungen durchgefiihrt werden konnen. 
Dieser Grad an Plastizitat wirft mehrere inter- 
essante Fragen auf: Wie konnen verschiedene 
corticaleVerarbeitungsstrukturen gleicher Neu- 
roarchitektur verschiedene Sinnesmodalitaten 
verarbeiten? Wie erhalten sensorische Eingan- 
ge Zutritt zu corticalem Territorium, das einer 
an deren Si n n esmodal i tat gewi dmet i st? FI errsch t 
im Cortex Knappheit an Rechenkapazitat, so 
daft beim Ausfall eines Sinnesorgans andere 
Sinnesorgane um die freigewordene Kapazitat 
konkurrieren? Welche Qualitat hat ein akusti- 
sch es Perzept, wenn akustische Signale aus- 
schlieRlich im visuellen Cortex verarbeitet wer- 
den? 



Re-Modelling 

Im Tectum opticum der Fische und Amphibien 
haben wir Expansionen (Abb. 2.17B) und Kom- 
pressionen (Abb. 2.17C) retinaler Karten kennen- 
gelernt, je nach verfugbarem Raum im Tectum 
und angebotener Information der Retina. Re- 
gelt die sensorische Nachfrage auch das cor- 
tical e Raumangebot? 

Nachtaffen wurden auf taktile Reize trainiert, 
die jeweils verschiedene Fingerkombinationen 
beanspruchten. Nach dem unterschiedlichen 
taktilen Training zeigten Einzelzellableitungen 
aus dem somatosensorischen Cortex Umvertei- 
lungen topograph i sch er Vorzugsreprasentan- 
zen. Dies macht deutlich, daG sich sensorische 
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corticale Karten je nach Bedarf sogar kurzfristig 
umorganisieren konnen. Hierfur gibt es auch 
Belege beim Menschen. MRI-Studien an Gei- 
genspielern zeigen im somatosensorischen Cor- 
tex einedeutlicheAusdehnung der Representa- 
tion der Finger der linken Hand mit Ausnahme 
des Daumens. Verglichen mit Nichtmusikern 
betragen diese Unterschiede im Cortex durch- 
schnittlich 5mm. Die Auspragung ist umso 
starker, jefruher im Alter mit dem Saiteninstru- 
mentspielen begonnen wurde. 

Nach Amputation des Mittelfingers bei ei- 
nem Affen verarbeiteten die Neurone der zuge- 
ordneten somatosensorischen Karte des Cortex 
die Signale der benachbarten Finger. Nach 
zwolf Jahren reagierten diese Neurone zusatz- 
lich auf Beruhrung des Gesichts. Auch beim 
Menschen grenzen die somatosensorischen 
Projektionen furGesicht und Hand aneinander 
(vgl. Abb. 2.18). Patienten mit Unterarmamputa- 
tionen berichten uber bestimmte Phantom- 
wahrnehmungen. Als sie sich das Gesicht wu- 
schen, hatten sie das Gefuhl, daft Wasser uber 
die Hand des amputierten ArmsfloB. 

Man gewinnt aus diesen Beispielen wieder- 
holt den Eindruck, daB corticale Neurone um 
Verarbeitungskapazitat ringen. Die vom Bau- 
plan hierfur vorgesehenen Arealesind zwarzu- 
nachst auf den jeweiligen zu erwartenden Be- 
darf zugeschnitten. Treten Veranderungen in 
der Sensorik ein, wird die Rechenkapazitat im 
Cortex neu organisiert. Wie wird dies arran- 
giert? Theoretisch ware es denkbar, daB der 
Vernetzungsgrad im Cortex so stark ist, daft ter- 
ritoriale Umverteilungen durch Bahnung und 
Sensitivierungerfolgen (vgl. Kap. 7.3). Einewei- 
tere Moglichkeit ware, daft Dendriten bzw. 
Axonesich durch Verzweigung und Wachstum 
entsprechend neu arrangieren, was im nahen 
Synapsenbereich unproblematisch ist, uberlan- 
gereWegeim ausdifferenzierten Gehirn jedoch 
auf den Widerstand einwanderungsfeindlicher 
Oligodendrogliazellen stolen mag (vgl. Kap. 
2 . 2 ). 

In den Bundeslandern treten weit mehr als 200000 
Schadelhirnverletzungen projahrauf, davon die Halfte 
als bleibende Schaden. Jefruher die Spezialbehandlung 
einsetzt, desto bessersind die Heilungschancen, die die 
funktionelle PI astizitat des Gehirns nutzen. 



Exkurs: Phantomschmerzen 

D i e n euen Ken n tn i sse u ber akti vi tatsabh an gi ge 
Plastizitat und Re-Modelling ziehen moglicher- 
weiseKonsequenzen furdieAnasthesiebei chir- 
urgischen Ein griff en nach sich, denn Schmerz 
ist vielschichtig, wandelbar und lernfahig. Nar- 
kose, dienurdas BewuBtsein ausschaltet, kann 
in manchen Fallen nicht ausreichend sein. 
Vorbeugende Analgesie wird erwogen, die die 
Schmerzleitung wahrend und nach einer Ope- 
ration unterbricht. 

Bei einem chirurgischen Eingriff unter Nar- 
kose empfangt das Gehirn des Patienten einen 
immensen Strom von Schmerzsignalen, dieim 
AnschluG an die Operation sensibilisierende 
Nachwirkungen hinterlassen konnen. Beim 
Schnitt mit dem Skal pel I werden die senso- 
rischen Schmerzfasern durch verschiedeneSub- 
stanzen erregt, die vom zerstorten Gewebe 
abgegeben werden, darunter Bradykinin und 
Histamin. Die Schmerzfasern konnen aberauch 
sel bst sen si bi I i si eren de Stoffe abgeben , wi e Su b- 
stanz P und das CGRP-Peptid (calcitonin gene 
relatet peptide), welche die Schmerzempfind- 
lichkeit erhohen. Ein gravierendes Schmerz- 
problem tritt bei Nervendurchtrennungen auf, 
zum Beispiel nach einer Armamputation. Es 
kommt im Ruckenmarkzu einer erhohten Aus- 
schuttung des Schmerzinformation ubermit- 
telnden Neurotransmitters Substanz P, aber 
auch von Glutamat und Stickoxid, wahrend die 
Opiatregulatoren (Methionin-Enkephalin), die 
die Schmerzubertragung im Ruckenmark kon- 
trollieren, reduziert werden. Solche Faktoren 
konnen in den Neuronen dazu fuhren, Gene 
abzulesen und Proteinezu synthetisieren, die 
unerwunschtellmprogrammierungen der Neu- 
rone herbeifuhren, die Phantomschmerzen be- 
wirken. 

Durch regionale Analgesie wird bei Amputa- 
tionen unter Narkose die Schmerzleitung mit 
Hilfevon reversiblen Na + -lonenkanalblockern 
rechtzeitig unterbrochen, so daft langfristig pra- 
gende, umorganisierende Prozesse im Gehirn 
nicht zustande kommen konnen. Ein Problem 
besteht jedoch darin, daB Narkose mit Analge- 
sie kombiniert nicht von jedem Patienten ver- 
tragen wird. 
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3.7 Zur Wahrnehmung von Signalen halten wir 
verschiedene Punkte fest: 



1. Das ZNS erfullt verschiedene Hauptaufgaben: 
Erkennen und Lokalisieren von Signalen, Spei- 
chern entsprechender Informationen, Motivieren 
und Auslosen zugeordneter Motor-Koordinationen 
(Verhaltensweisen). Man spricht von Auslose- 
mechanismen (AM), wenn festeZuordnungen zwi- 
schen Signal (Zeichen), das ein Objekt charakteri- 
siert, und Reaktion vorliegen. Angeborene und 
erworbene AMs konnen vielfaltig miteinander ver- 
schrankt sein. 

2. Auch Sprache hat Zeichencharakter, indem 
sprachliche Zeichen stellvertretend auf Objekte 
Oder Sprachverhalte hinweisen. Diese Zeichen sind 
willkurlich und bedurfen einer Ubereinkunft, die 
d er j ewei I i gen Sp rach e zu gru n d el i egen . 

3. Signale werden nicht an der Summe ihrer Merk- 
male, sondern an der Beziehung (Bindung) der 
charakteristischen Merkmale zueinander (Gestalt) 
erkannt. Gestalterkennen vereinfacht das Unter- 
scheiden zwischen Figur und Hintergrund. Es ist 
weitgehend robust gegenuber Veran derun gen 
nichttypischer Merkmale (Invarianz). 

4. Die Erdkrote ist ein Modellbeispiel fur dasStudium 
neurobiologischer Grundlagen dervisuellen Merk- 
malsfilterung, der Merkmalsbindung und der As- 
soziation von Merkmalen sowie des Startens und 
Auslosens von Verhal ten smu stern durch senso- 
motorische Codes. Solche Codes (AMs) bestehen 
aus Ensembeln verschiedene Reizaspekte (Ob- 
jektmerkmale, Ortsposition) erfassender Neurone, 
darunterzum Beispiel beuteselektive Neurone. Die- 
se sind in einem Makronetzwerk (Vorderhirn, Mit- 
telhirn, Nachhirn) integriert. Sie korrespondieren 
mit zugeordneten motorischen Koordination- 
systemen. 

5. Im visuellen System der Primaten werden Objekt- 
merkmalein speziellen Areal en des Neocortex ana- 
lysiert. In den Areal en Vl-5 gibt es parzellierte 



An al ysesysteme f u r d i e Verarbei t u n g vo n m o n o ku - 
laren Eingangen (Augendominanz-Kolumnen), 
Bin oku lari tat, Kontrast, Kantenorientierung (Orien- 
tierungs-Kolumnen), Form, Farbe (Blobs), Bewe- 
gung und Raumtiefe. Merkmalsbindung beruht un- 
ter anderem auf Interaktionen dieser Areal e. 

6. Der visuelle Datenverarbeitungsstrom teilt sich im 
Primaten hirn in zwei Hauptrichtungen: Die Route 
zum unteren Schlafenlappen dient der Objekter- 
kennung («Wa^>-System); die Route zum oberen 
hinteren Schlafenlappen dient der Objektlokalisa- 
tion und der Antwortstrategie(«Wo- und-Wie»-Sy- 
stem). 

7. BewuRte Wahrnehmung setzt aufmerksames Aus- 
wahlen voraus. PET-Studien zeigen, daR dasGehirn 
bei d er Betrach tu n g ei n es Bi I des d i e n eu ro n al e An a- 
lyse jeweils auf solche Merkmale konzentriert, fur 
die es sich interessiert. 

8. Beim Sich-Vorstellen eines Bildes scheint das Ge- 
hirn dasProtokoll der Aktiviaten jener Neurone zu 
reaktivieren, die bei der Wahrnehmung dieses Bil- 
des analytisch tatig waren. W ah rend der Vorstel- 
lung werden diegleichen Neuronen ensemble wie- 
deraktiv. IstdieFunktion eines Areals (zum Beispiel 
fur Farbwahrnehmung) ausgef alien, kann der Be- 
troffene sich diese Funktion (Farbeindruck) auch 
nicht mehr vorstellen. 

9. Wenn ein Sinnesorgan (zum Beispiel derGesichts- 
sinn) ausfal It, dann ubernimmt der zu geo rdnetef vi- 
suelle) Cortex Funktionen, fur dieer nicht vorgese- 
hen war (zum Beispiel Tastsinn). Das Phanomen 
hei!3t sensorische Substitution. Wird ein Bereich 
der Sensorik (zum Beipiel die Finger von Violinen- 
spielern) besonders beansprucht, dann dehnt sich 
der hierfur zustandige Bereich im (somatosenso- 
rischen) Cortex entsprechend aus (Re-Modelling). 
Die corticale Rechenkapazitat orientiert sich also 
am peripheren Bedarf. 
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Kapitel 4: 

Wirkungsgefuge der 
Verhaltensmotivationen 



4.1 Was ist Motivation? 

Ein klassisches 
Verhaltensexperi merit 

Ein Haushuhn steht neben einem ausgestopf- 
ten litis (Abb. 4.1). Es nimmt kaum Notiz von 
dem potentiellen Feind. Sobald jedoch im Zwi- 
schenhirn desHuhnsein bestimmter Ort liber 
ei n e i mpl an ti erte El ektrode el ektri sch sti mu I i ert 
wird, nimmt es Angriffshaltung an und droht 
dem litis. Nach Abschalten des Reizstroms 
bleibt dasHuhn augenblicklich stehen. Halt der 
Reizstrom weiter an, fliegt es schimpfend da- 
von. Waszeigen diese Experimente? 

• Es gibt im Gehirn Neuronensysteme, deren Erre- 
gung Aggression motiviert 

• Die Auslosewirkung eines Objekts hangt von der 
Verhaltensmotivation ab 

• Eine Verhaltensmotivation (Aggression) kann bei 
Dauereinwirkung in eine andere Motivation (Flucht) 
umschlagen; dabei spielen Schwellwertanderun- 
gen und Gewohnung eine Rolle 

Verallgemeinernd zeigen diese Untersuchun- 
gen: Wenn von zwei Reizorten nacheinander 
zwei verschiedene Verhaltensweisen (A und B) 
auslosbar sind, konnen bei gleichzeitiger Stimu- 
lation der Orte folgende Reaktionsweisen auf- 
treten: Uberlagerung (A+B), Mittelung (1/2 
^+B}), Alternieren (A, B, A, B), Ausloschen 
([A+B] =0), Verandern ([A+B] =C), Unterdriik- 
ken (A Oder B). Diese neurobiologischen Ex- 
perimente vermitteln erste Einblicke in das 
zen t ral n ervose W i rku n gsgef iige der Verh al ten s- 
motivationen. 



Definitionen 

Verhalten ist motiviert. Unter Motivation ver- 
stehen wir die Bereitschaft zum Handeln Oder 



Reagieren, das heiGt, durch Motivation wird 
Verhalten parat gehalten. So etwas kann wich- 
tig sein, um das innere Milieu der Korperfunk- 
tionen durch physiologischeProzessezu regeln. 
Wir sprechen dann von Homoostase. Dazu ge- 
horen Hunger, Sattigung, Durst. Es gibt auch 
nichthomoostatische Formen der Verhaltens- 
motivation: Sexualitat sichert die Arterhaltung 
und Aggressivitat kann dazu beitragen, das In- 
dividuum zu schutzen. 

Al le diese Zustande sind zu unterscheiden 
von Einflussen, die auf die Handlungs- Oder 
Reaktionsbereitschaft kurzfristig wirken, wiese- 
lektive Aufmerksamkeit und allgemeine Wach- 
samkeit («arousal»). 

Verhaltensmotivationen konnen hierarchisch 
gegliedert sein und miteinander interagieren 
(konkurrieren). Motivationen sind angeboren, 
konnen jedoch konditioniert Oder durch Kon- 
ditionierung verstarkt Oder differenziert wer- 
den. 

Unter Emotionen wollen wirdagegen sponta- 
ne Zustande und Reaktionen verstehen, die 
(Reiz-)Situationen unterschiedlich - positiv 
odernegativ- bewerten. Darauf wird in Kapitel 
5 eingegangen. 

4.2 Hunger und Sattigung 

Kontrolle des Blutzuckerspiegels 

Hunger ist angeboren, also eine Eigen sch aft, die 
sich durch naturliche Selektion in der Evolu- 
tion bewahrt hat. Wann hat man Hunger? Bei 
«periodischen Essern», wie dem Menschen, 
wird Hunger durch konditionierteZeitgeber be- 
stimmt. Hinzu kommen konditionierte Motiva- 
tionen, die - unabhangig vom Hungerzustand 
- das Hungergefuhl steigern, wie der bekannte 
Bratkartoffelduft. ERgewohnheiten mussen mit 
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dem Nahrungsbedarf zeitlich nicht unbedingt 
u berei n sti m men . Al I erd i n gs i st der O rgan i sm us 
nicht auf ERgewohnheiten angewiesen. Er hat 
versch i eden e M ogl i ch kei ten , das H u n gergef u h I 
dann einsetzen zu lassen, wann eserforderlich 
ist. 

Hunger gehort zu den homoostatischen 
«Trieben». Die Aufgabe kann darin bestehen, 
den Blutglukosespiegel auf einem konstanten 
Sollwert zu halten. Die Glukosekonzentration 
wird durch Glukoserezeptoren im Hypothala- 
mus abgelesen. Abweichungen vom Sollwert 
werden als Hunger bzw. Sattigung gemeldet 
und konnen entsprechendes Verhalten (Nah- 
rungssuche, Nahrungsaufnahme bzw. Nah- 
rungsablehnung) auslosen. Hierin besteht die 
Regelung nach der glukostatischen Theorie. 



Gibt es Appetit-Zentren? 

Die Frage, ob hypothalamische Strukturen an 
der Regulation der Nahrungsaufnahmebeteiligt 
sind, wurde zunachst mit Hilfe von Lasions- 
experimenten an Ratten untersucht. Tatsach- 
lich stieg nach Ausschaltung des ventro- 
medialen Hypothalamus (VMH) bei gesattigten 
Tieren der Hunger so stark an, daR sie sich fast 
zu TodefraRen (Abb. 4.2A). Sie litten an Hyper- 
phagie. Man schloR daraus, daft die normale 
Funktion des VMH darin besteht, als «Satti- 
gungszentrum» die Nahrungsaufnahme zu 
bremsen. Interessanterweise hatte Ausschal- 
tung des lateralen Hypothalamus (LH) den 
entgegengesetzten Effekt (Abb. 4.2B). Selbst 
hungrige LH-defekte Ratten lehnten jegliche 
Nahrungsaufnahme ab. Sie litten an Aphagie. 
Man folgerte, daR die normale Funktion des 
LH darin besteht, als «Hungerzentrum» Hun- 
ger zu signalisieren. Wurden LH-defekte Ti ere 
langfristig kunstlich ernahrt, erholten sie sich 
schrittweise, normalesFreRverhalten stelltesich 
jedoch nicht mehrein. 

Elektrische Hirnstimulationen bestatigten 
diese «Zweizentren»-Hypothese der FreRkon- 
trolle. Stimulation des LH fuhrtedazu, daR ge- 
sattigte Ratten sofort zu fressen began nen, wah- 
rend hungrige Ratten nach VM H-Stimulation 
i h re N ah ru n gsauf n ah me ei n stel I ten . 



Abb. 4.1 Verhalten ei nes Huh ns gegenuber einem ausge- Zunachst gab es jedoch Problemeder Interpretation: 1) 
stopften litis wahrend elektrischer Hirnreizung. (Nach VMH-Lasionen zerstoren gleichzeitig Fasern desventra- 
E. von Holst und St. Paul 1960) len noradrenergen Bundels, das im Blauen Kern (Locus 
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Abb. 4.2 Die Appetitzentren-Hypothese. LH, lateraler 
Hypothalamus; VMH, ventromedial er Hypothalamus; 
DMH, dorsomedialer Hypothalamus. A) Nach VMH- 
Lasionen sind Ratten hyperphagisch. B) Nach LH-Lasio- 
nen sind Ratten aphagisch. Unten: GlukostatischeTheorie 
der Regel ung der Nahrungsaufnahme; Pfeile: erregende 
Einflusse; Linien mit Querstrich: hemmende Einflusse. 
(Modifiziert nach J.A.F. Stevensen, in Ewert 1980) 



coeruleus) des Mittelhirns entspringt (vgl. Abb. 5. IB). 
Durchtrennung dieses Bun dels auBerh alb des VMH 16- 
steebenfalls Hyperphagieaus. 2) LH-Lasionen zerstoren 
sensorische und motorische Fasern des nigro-striatalen 
Bundels, das vom Schwarzen Kern (Nucleus niger) des 
M ittelhirns zum Striatum zieht (vgl. Abb. 5.1A). Durch- 
trennung dieses Bundels auBerhalb des LH losteAphagie 
aus. Solche Einwande sind berechtigt. Sie konnten je- 
doch entkraftet werden, alssich zum Beispiel zeigte, daft 
Zell-Lasionen imVMH bzw. LH mitHilfevon Kainsaure 
- die selektiv Zellen zerstort, Axone jedoch schont - 
Hyperphagie bzw. Aphagie herbeifuhrten. 

Das Konzept der hypothalamischen «Appetit- 
Zentren» erfuhr jedoch Einschrankungen, denn 
Lasionen in bestimmten Bereichen derMandel- 
kern e ( N u cl eus amygd al ae) f u h rten eben f al I s zu 
An derun gen im FreGverhalten. Diesewaren bei 
Affen starker ausgepragt als bei Katzen und bei 
jenen wieder starker als bei Ratten. Insgesamt 
hielten die Defizite jedoch nicht so lange an 
wienach hypothalamischen Lasionen. Elektri- 
sche Stimulationen in den Amygdala hatten 
entsprechende, den Appetit beeinflussende Ef- 
fekte. Dabei konnten komplizierte Uberschnei- 



dungen zwischen Hunger und Durst auftreten. 
Stimulation der rostralen Amygdala hemmte 
den Appetit und aktivierte Durst. Lasion dieses 
Bereichs«stillte»den Durst aber nicht den Hun- 
ger. Stimulation der caudalen Amygdala stillte 
Hunger und Durst; nach Ausschaltung des Be- 
reichswaren dieTierehungrig und durstig. 

Insgesamt betrachtet, kann man aus alien Be- 
funden schlieGen, daft die Nahrungsaufnahme 
durch ein komplexes System geregelt wird, in 
dem VMH und LH wichtige Funktionen erful- 
len. Das zeigten auch elektrophysiologische 
Ableitungen von einzelnen hypothalamischen 
Neuronen. Bei hungrigen Ratten waren LH- 
Neurone starker erregt als VMH-Neurone; bei 
satten Ratten lagen die Erregungsverhaltnisse 
umgekehrt. Bei hungrigen Affen gin gen starke 
Entladungen der LH-Neurone einer Futter be- 
zogenen Verhaltensreaktion voraus, nicht da- 
gegen bei gesattigten Affen. 



Das Sollwertkonzept 

LH und VMH sind Bestandteile komplexer 
Ruckkopplungssysteme, die das Korpergewicht 
auf einen Sollwert - mit leicht steigender Ten- 
denz - regel n. Bei Ratten wird dieser Sollwert 
nach kl einen VMH -Lasionen angehoben, nach 
kleinen LH-Lasionen dagegen gesenkt und 
konstant gehalten. Welches sind die homoo- 
statischen Fuhler in diesen Regel ungsprozessen? 

Hunger kann am Blutzuckerspiegel mittels 
Chemorezeptoren im LH abgelesen werden. Der 
LH wird aktiv, sobald der Blutzuckerspiegel den 
Sollwert unterschreitet. Auch die Konzentra- 
tionen von Insulin, Glukagon, Fettsauren und 
Aminosauren liefern wichtige I nformationen. 

Das Glukagon-like Peptid GLP-1 konntean der Steuerung 
der Nahrungsaufnahme ebenfal Is beteiligt sein. Es wirkt 
im Tierversuch nach Injektion in dieHirnventrikel satti- 
gend und hemmt selbst bei hungrigen Ratten die Nah- 
rungsaufnahme. GLP-1 vermindert die Wirkung von 
Neuropeptid-Y, das Hunger auslost. Gegen spieler von 
GLP-1 sind Exendin und Orexin, die gesattigte Ratten 
hungrig machen. Orexin wird in Neuronen des LH ge- 
bildet. 

Sign ale der Magen wand konnen Sattigung bereitsan- 
zeigen, bevordieNahrungsresorption eineSattigung her- 
beigefuhrt hat. Die mit dem Abbau und der Resorption 
kohlenstoffreicher, protein hal tiger N ah rung verbun de- 
ne Steigerung des Serotonin-Spiegels im Raphekern tragt 
zur Sattigung ebenfal Is bei (vgl. Kap. 5.6). Als weitere 
Faktoren kommen die Neuropeptide Galanin, Chole- 
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cystokinin, Neurotensin und Bombesin in Frage, die 
nach der Darmtatigkeit freigesetzt werden. Nach Ein- 
nahmevon Choleeystokinin empfindet der Mensch Sat- 
tigungsgefuhl. 

Auch StreG beeinfluGt die Nahrungsaufnahme 
(vgl. Kap. 4.6). Das Corti cotropin -Releasing Hor- 
mon CRH unterdruckt den Appetit, lost jedoch 
auch Angst und Aggression aus. Das verwandte 
U rocorti n wi rkt auf d i e Appeti tbremse sogar star- 
ker, ohne angstlich Oder aggressiv zu machen. 
Interessant ist die Tatsache, daft Ratten nach 
Verabreichung von Urocortin nicht seltener 
fressen, sondern zu den Mahlzeiten weniger 
aufnehmen. 



Das Leptin/ Neuropeptid-Y -System 

Die Nahrungsaufnahme dient nicht nur der 
Deckung des taglichen Bedarfs an Bau- und 
Energiestoffen, sondern auch der Vorratshal- 
tung in Form von Fett. Uberdessen Aufbau und 
Abbau informiert das Protein hormon Leptin, 
das von den Fettzellen in den Blutkreislauf ab- 
gegeben wird und zum Gehirn gelangt. Leptin 
wird von den Fettzellen rhythmisch in Pulsen 
abgegeben, wobei alle 30 Minuten ein Maxi- 
mum entsteht. Die Werte liegen nachts hoher 
alstagsuber. Leptin greift in Regel ungsmech an is- 
men ein, die unterschiedliche Korperfunktio- 
nen steuern, zum Beispiel die Nahrungsaufnah- 
me. Am Leptinspiegel konnteder Flypothalamus 
den Ernahrungszustand und den Energievorrat 
ablesen. Ist diese Regulation gestort, der Leptin- 
spiegel zu niedrig, dann wird zuviel Nahrung 
aufgenommen, das Korpergewicht steigt (Obe- 
sitas, Fettsucht), der Blutzuckerspiegel wird an- 
gehoben, und die erforderliche Insulin produk- 
tion reicht nicht mehr aus. 

Es gibt Mausemutanten, die wegen eines 
Gendefektsan Ubergewicht leiden. Dasob-Gen 
(obese, engl. =fettsuchtig) ist identifiziert wor- 
den (Abb. 4.3A). Das von ihm codierteOB-Prote- 
in Leptin (leptos, gr. =mager) besteht aus 146 
Aminosauren. Wird ubergewichtigen Ob-Mau- 
sen Leptin verabreicht, dann verlieren sie bis 
zu 50 Prozent ihres Korpergewichts. Uberge- 
wichtige normale Mause magern nach Leptin- 
Injektion entsprechend ab. Da Leptin auch den 
Stoffwechsel aktiviert, steigt der Sauerstoff- 
verbrauch, und die zuvor tragen dicken Tiere 
werden motorisch agil. 




Normaltier ob/ob - Maus 



NPY-A 
ob/ob - Maus 




Abb. 4.3 A) AuBere Erscheinung einer normalen Maus 
im Vergleich zu der einer ob/ob Mutanten und einer NPY- 
/- ob/ob Doppel mutanten. (Nach Erickson et al. 1996). 
B) Der Leptin/Neuropeptid-Y-Antagonismus. Pfeile: sti- 
muli erende Einflusse; Linie mit Querstrich: hemmender 
EinfluB 



Das von den Fettzellen produzierte, im Blut- 
kreislauf zirkulierende Flormon Leptin infor- 
miert das Gehirn moglicherweise liber den 
UberfluB an Korperfett. Auf diese Weise kon- 
nen Nahrungsaufnahme, Stoffwechsel und en- 
dokrine Physiologie mit dem Ernahrungszu- 
stand des Organismus gekoppelt werden. Bei 
Mausen unterdruckt Leptin den Appetit, stimu- 
liert den Stoffwechsel und reduziert damit das 
Gewicht. Folglich sind ob/ob-Mausemutanten, 
bei denen beide Chromosomen betroffen sind 
und Leptin deshalb vollig fehlt, extrem hyper- 
phagisch und dick. 

Wie beeinfluGt der Leptin -Spiegel bei Mau- 
sen das FreBverhalten und den Stoffwechsel? 
Leptin kann einerseits direkt liber Leptin- 
rezeptoren des VMFI Sattigung herbeifiihren. 
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Als moglicher Vermittler wird andererseits das 
Neuropeptid-Y und derzugeordneteY5-Rezeptor 
diskutiert (Abb. 4.3B). NPY ist im Hypothalamus 
weit verbreitet, zum Beispiel im paraventricu- 
laren Nucleus. DieAusschuttung von NPY wird 
durch Leptin gehemmt. Entsprechend hoch ist 
der N PY-Spi egel bei ob/ob-M ausen . W i rd N PY i n 
den Hypothalamus injiziert, so signalisiert dies 
Leptin -Mangel, was wiederum ubermaGige 
Nahrungsaufnahmezur Folgehat und zur Fett- 
sucht fuhrt. Doppelmutanten (ob/ob NPY~/"- 
Mause), bei denen weder Leptin noch NPY ge- 
bildet wird, sind daher deutlich weniger 
hyperphagisch als ob/ob-M ause (Abb. 4.3). 

Auch bei Menschen fuhrt der Ausfall von 
Leptin infolge eines Gendefekts auf beiden 
Chromosomen zur Fettsucht. Untersuchungen 
an Zwillingen zeigen, daft das Ubergewicht zu 
etwa 70 Prozent auf erblicher Veranlagung be- 
ruht. Bei nicht ubergewichtigen Eltern kann ein 
Chromosom betroffen sein. Ein entsprechen- 
des ob-Gen wurde inzwischen entdeckt. Gen- 
tech nisch hergestelltes Leptin des Menschen 
wirkt bei M ausen entsprechend. 

Neuere Untersuchungen weisen auf Paral- 
lelen zwischen Leptin und EBstorungen hin. 
Wenn die Fettpolster erschopft sind und der 
Leptinspiegel eine Schwelle unterschreitet, 
dann schaltet der Organismus auf ein Notpro- 
gramm um, bei dem alle energieverbrauchen- 
den Prozesse, auch dieFortpflanzung, gehemmt 
werden. Magersuchtige Frauen bilden zu wenig 
Leptin und haben Zyklusstorungen bis zum 
Ausbleiben der Menstruation (Amenorrho). Ob/ 
ob-Mause, denen Leptin fehlt, sind unfrucht- 
bar, sie werden jedoch durch Leptingabe wie- 
der fort pf I an zu n gsfah i g. 

Es ist denkbar, daft in der Pubertat mit dem 
Erreichen eines kritischen Korpergewichts Lep- 
tin ein wichtiges Signal fur die Geschlechts- 
reifung liefert. Bei Knaben steigen die Leptin- 
und Testosteronspiegel mit dem Einsetzen der 
Pu bertat deut I i ch an . J u n ge H och I ei stu n gsspo rt- 
lerinnen, diepraktisch kaum Fett ansetzen, ver- 
zogern dadurch den Begin n ihrer Pubertat. 

D i ese Zu sam men h an ge sind jedoch nicht linear und we- 
sentlich komplexer. Auch ist der Organismus bestrebt, 
sein Gewicht zu halten, selbst dann, wenn Leptin «aus- 
reichend Fett» signalisiert. Mit der Wirkung von Leptin 
sind daher mehrere Fragen verknupft: Lassen sich alle 
an M ausen gewonnenen Erkenntnisse auf den Men- 
schen ubertragen? Wiegenau ist Leptin in den Regula- 
tion smech an ismus fur das Korpergewicht eingebunden? 



Da die Leptinkonzentration mit dem Korpergewicht bei 
Ubergewichtigen steigt, der Hunger jedoch bleibt, stellt 
sich die Frage, ob die Leptin rezeptoren unempfindlich 
geworden sind. Im Blut Ubergewichtigen dieabgenom- 
men haben, konnen sogar hohere Leptinwerte gemes- 
sen werden als bei Normalgewichtigen gleichen Ge- 
wichts. Fraglich ist daher, ob der Leptinspiegel im Blut 
nicht (nur) den Fettbestand anzeigt, sondern (auch) et- 
was uber dessen Anderung aussagt, zum Beispiel, ob der 
Organismus geradeab- oderzunimmt. 

Moglicherweise war der Leptinspiegel in der 
Evolution der Sauger - und damit beim Men- 
schen - eher niedrig angelegt. Dasermoglichte, 
Energiereserven anzulegen und Hungerperio- 
den zu uberstehen. In der heutigen Zeit des 
Uberflusses in den Industrielandern kann dies 
zu krankhaftem Ubergewicht fuhren. 

Appetitzugler 

Die Aktivierung des mesolimbischen dopami- 
nergen Systems tragt zum Sattigungsgefuhl bei 
(vgl. auch Abb. 2.5, Abb. 5.1A und Kap. 5.2). Hier 
liegen Angriffspunkte fur Appetitzugler. Medi- 
kamente, die sich vom indirekten Dopamin- 
Agonisten Amphetamin ableiten, haben jedoch 
n u r voru bergeh en de W i rku n g. Al s N eu rosti m u- 
lantien bergen siedaruber hinausein erhebli- 
ches Suchtpotential und sind deshalb seit lan- 
gem aus dem Handel gezogen. Da Serotonin 
uber einen Ruckkopplungsmechanismus zur 
Sattigung beitragt, konnen Serotonin -A gonisten 
(zum Beispiel d-Fenfluramin) als Appetitzugler 
eingesetzt werden, wasjedoch ahnlicheProble- 
menach sich ziehen kann (Kap. 5.6). 

Neuropeptid-Y steigert das Hungergefuhl uber einen im 
Hypothalamus lokalisierten Rezeptor Y5. Gesucht wird 
nach geeigneten Substanzen, dieY5 blockieren und den 
Appetit von Menschen, diean Fettsucht leiden, zugeln. 
Inwieweit Leptin beim Menschen therapeutisch genutzt 
werden kann, bleibt zu prufen. 

ElSstorungen 

In Deutschland sind etwa 40 Prozent uberge- 
wichtig, 16 Prozent leiden an Fettsucht, 1 Pro- 
zent sind extrem dick. In den USA sind etwa 30 
Prozent der Einwohner ubergewichtig und ge- 
ben jahrlich mehrere M ill iarden Dollar aus, um 
i hr Ubergewicht - zum Beispiel durch Trimmen 
- zu reduzieren. Der Body-Mass-Index berech- 
net sich nach der Formel 
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Korpergewicht in kg 

BMI = — — - 

(KorpergroBe in m)2 

BMI <18: Magersucht 

= 18-20: Tendenz zur M agersucht 
= 20-25: Normal bereich 
= 26-30: Tendenz zum Ubergewicht 
= 31-35: mittleres Ubergewicht 
>35: schweres Ubergewicht 

Risiken des Ubergewichts sind Herz-Kreislauf- 
erkran ku n gen , Bl ut h och d ru ck, H erzi n f arkt , 
Sch I agan f al I , Ven en I ei den , Leberverfettu n g, 
Diabetes, Gallensteine, Gicht, Gelenkbeschwer- 
den. Fettlei bigkeit kann bei Men sch en verschie- 
dene Ursachen haben. Kohlenhydratreiche, 
proteinhaltige Kost wirkt infolge Erhohung des 
Serotoninspiegels beruhigend und antidepres- 
siv: «Freude am Essen » (vgl. Kap. 5.6). Auch 
dieskonnteein gewissesSuchtpotential bergen. 
Hinzu kommen genetischeVeranlagungen und 
psych osozi al e Faktoren . 

Beim Menschen sind Fettsucht (Obesitas), 
Essenablehnung(Anorexie) und EBanfallenach 
freiwilliger extremer Diat (Bulimie) auf psycho- 
logischeund organ i sch e Faktoren zuruckzufuh- 
ren. Psychol ogi sch e Ausloser fur Anorexie und 
Bulimie sind uberspitzte Vorstellungen von 
dem eigenen Schlankheitsideal und dieSorge, 
davon abweichen zu konnen. H i erbei werden - 
nach Unterschreiten einer Wahrnehmungs- 
schwelle- die physiol ogi schen Folgen (skelett- 
h afte Abmageru n g so wi e Sto ru n g der FI y poth al a- 
mu^Flypophysen- und Nebennieren-Systeme) 
nur noch unzureichend real i si ert. 

4.3 Durst 

Osmometischer Durst 

Ebenso wie FI unger ist Durst homoostatisch 
ausgerichtet. H i erbei gilt es, dieZellsaftkonzen- 
trationen der intra- und extrazellularen Flussig- 
keiten - beim Menschen 70 bis 75 Prozent des 
Korpergewichts - konstant zu halten. Der Or- 
ganismus muB standig vor Dehydrierung, in- 
folge Transpiration und Flarnausscheidung, 
bewahrt werden. Wasserbedurfnis tritt beim 
Menschen bereitsbei 0,8 Prozent Wasserverlust 
auf. Es wird durch Durst angezeigt und durch 
Trinken von osmotisch geeigneten Flussigkei- 
ten gestillt. Aber auch eine Verminderung der 



Speichel- und Flarnflussigkeitssekretion kann 
der Dehydrierung in begrenztem MaBeentge- 
genwirken. Wie wird das Durstsystem angespro- 
chen (Abb. 4.4)? 

Durst kann an der Zellsaftkonzentration (dem 
osmoti schen Wert) abgelesen werden. Den zel- 
lularen Wasserverlust zeigen Osmorezeptoren 
an, die im lateralen Flypothalamus (LH ) und 
vor allem in der lateralen praoptischen Region 
des Zwischenhirns lokalisiert sind. Im Tierver- 
such lieB sich dort durch entsprechende lokale 
Injektion von hypertonischer Koch sal zlosung 
Durst auslosen. 



Hypovolamischer Durst 

Der Verlust extrazellularer Flussigkeit kann 
durch das Absinken des Blutvolumens regi- 
striert werden. Dafiir gibt es zwei MeBfuhler. 
Die Barorezeptoren messen die Abnahme des 
GefaBdrucks der Venen in Nachbarschaft des 
Flerzens. Ihre Meldungen werden an den LH 
weitergegeben, der Durst signal isi ert. Gleichzei- 
tig wird ausdem Flypophysenhinterlappen das 
antidiuretischeFlormon Vasopressin freigesetzt, 
das den Flarntrieb hemmt. 
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Der andere MeBfuhler gehort zum Angio- 
tensin-System, das den Blutdruck regelt. Bei Ab- 
fall des Blutplasmavolumensund desarteriellen 
Blutd rucks wird in den Nieren Renin in dieBlut- 
bahn abgegeben. Dieses Enzym startet die Bil- 
dungvon Angiotensin II auffolgendem Wege: 

Renin 

Angiotensinogen — ► Angiotensin I 
ACE 

Angiotensin I — ► Angiotensin II 

(ACE =angiotensin converting encyme). Angio- 
tensin II veranlaGt, daft derWasserverlustdurch 
Trinken ausgeglichen und das Blutplasma- 
volumen sowieder Blutdruck angehoben wer- 
den. Dadurch wird die Reninfreisetzung ruck- 
wirkend reduziert. 

0 bri gens I iegt im Angiotensin -System der Angriffspunkt 
fur blutdrucksenkende Medikamente, die das Enzym 
ACE hemmen. Da durch diese ACE-Hemmer das Durst- 
gefuhl gebremst wird, muB fur ausreichendeFlussigkeits- 
zufuhr gesorgt werden. 

Angiotensin-ll-Rezeptoren fur Durst befinden 
sich hauptsachlich im subfornikalen Organ des 
dritten Hirnventrikels, das seinerseits die late- 
rale praoptische Region stimuliert. Hier schei- 
nen die Schaltkreise fur osmometischen und 
hypovolamischen Durst zusammenzulaufen. 
Experimentell konnte bei Vertretern verschie- 
dener Wirbeltiergruppen nachgewiesen wer- 
den, daft Mikro-lnjektionen von Angiotensin II 
in diesen Hirnbereich Durst au si osen. 

Interessanterweise wird die Flussigkeitsauf- 
nahme eingestellt, bevor die aufgenommene 
Flussigkeit resorbiert und in den entsprechenden 
Regel ungsprozessen zentral nervos registriert 
worden ist. DieseVorabmitteilungstammt von 
Osmo- und Volumensensoren des Magens und 
des Dunndarms. 

4.4 Sexualmotivation 

Sexuelle Festlegung 

Sexualitat dient der Arterhaltung. Im Gegen- 
satz zu FI unger und Durst gehort sie zu den 
nichthomoostatischen «Trieben». Sexualmoti- 
vation wird durch ein komplexes Zusammen- 
wirken von sensorischen, neuronalen und hor- 
monellen Prozessen gesteuert. 



Bei Saugern istdasGeschlechtgenetisch festge- 
legt. Beim Menschen heiBt die Kurzformel des 
diploiden weiblichen Chromosomensatzes 44+ 
XX, desmannlichen 44+XY. Diemannlichen und 
weiblichen primaren und sekundaren Ge- 
sch I echtsmerkmale werden durch Flormonsyste- 
me gesteuert (Flormon-lnduktion). Das ist nicht 
bei alien Wirbeltieren unbedingt der Fall. Bei Alli- 
gatoren kann dieGeschlechtsdifferenzierungvon 
der Temperatur abhangen, mit der die Eier bebru- 
tet werden (Thermo-lnduktion). Diezu den Lipp- 
fischen gehorenden BlaukopfeThalassoma bifas- 
ciatum sind von Geburt an weiblich. Dasstarkste 
Weibchen differenziertsich zum auffalliggezeich- 
neten Mannchen, fuhrt den Schwarm an und 
verteidigt ihn im Revier des Korallenriffs. Unter- 
liegt es im Kampf mit einem Raubfisch, differen- 
ziertsich ein andereserwachseneskorperlich ent- 
sprechend robustes Weibchen zum Mannchen 
(«Umwelt»-lnduktion). Uberdieauslosenden Fak- 
toren ist wenig bekannt. DaB hierbei Sexual- 
hormone eine Rollespielen konnen, zeigen ein- 
drucksvoll Versuche mit Testosteron-haltigem 
Wasser, in dem sich weiblicheFischezu paarungs- 
bereiten Mannchen entwickeln konnen. 



Mannliche Differenzierung 

Uber das Geschlecht entscheiden beim Men- 
schen in der 7. und 8. Schwangerschaftswoche 
Gesch I ech tsch romosomen und Flormone. Auf 
dem fur diemannlichen Gesch I echtsmerkmale 
verantwortlichen Y-Chromosom befindet sich 
als FI auptsch alter fur die Gesch lech tsbestim- 
mung das SRY-Gen (sex determining region Y 
chromosome). Der von ihm regulierte Testis 
(Floden) determinierende Faktor TDF laBt in 
der 8. Schwangerschaftswoche aus indifferen- 
ten Keimdrusen die Floden entstehen (Abb. 4.5). 
Sieproduzieren zwei Flormone 

• das aus den Sertoli-Zellen sezernierte Anti- 
Muller-Hormon verhindert die Entwicklung des 
Mullerschen Gangs und unterbindet damit die Ent- 
stehung innerer weiblicher Geschlechtsorgane 
(Eileiter, Gebarmutter, Scheide) 

• das aus den Leyd i g-Ze Men sezernierte mannliche 
Sexualhormon Testosteron veranlaRt in einer kri - 
tischen sensiblen Phase (um die 14. Schwanger- 
schaftswoche) die Ausbildung des Wolfschen 
Gangs, aus dem sich die inneren mannlichen Ge- 
schlechtsorgane entwickeln: Samenleiter, Samen- 
blase, Prostata 
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Abb. 4.5 Wegeder Geschlechtsdifferenzierung 

AbkommlingedesTestosterons- Dihydro(DH)- 
Testosteron und 17(3-Ostradiol (Abb. 4.7) - 
gel an gen in den Blutkreislauf und lei ten an 
bestimmten Zielorten weitere geschlechtsspe- 
zifische Reaktionen ein. Hierzu gehort die Pra- 
gung von Neuronenschaltungen des Gehirns 
fur mannliches Verhalten im sexuell dimor- 
phen Nucleusdurch 17/3-Ostradiol unddieDif- 
ferenzierung des Penis und der Prostata durch 
DH -Testosteron. Dazu tritt das betreffende Hor- 
mon in diezugeordneten Zellen ein, bindetsich 
an einen Rezeptor (Transportprotein), dringt 
mit ihm zusammen in den Zellkern ein und 
sorgt dort durch Genaktivierung fur die Pro- 
duktion dererforderlichen Enzymproteineund 
fur die Induktion zugeordneter geschlechts- 
spezifischer physiologischer Prozesse. DieauRe- 
ren Geschlechtsorgane(Penis, bzw. Schamlippen 
und Klitoris) differenzieren sich in beiden Ge- 



schlechtern aus derselben indifferenten Ge- 
schlechtsanlage in der 7. bis 12. Schwanger- 
schaftswoche, die mannlichen jedoch nur in 
Anwesenheit von DH -Testosteron. 

DaB die Anwesenheit von Testosteron in der sensiblen 
Phase fur dieAuspragung mannlicher Geschlechtsmerk- 
maleentscheidend ist, zeigen sehr eindrucksvoll Experi- 
mente an Ratten, bei denen diese Phase kurz nach der 
Geburt liegt. Eine zu dieser Zeit kastrierte genetisch 
mannlicheRattewird man gels Testosteron femininisiert. 
Entsprechend wird eine genetisch weibliche Ratte nach 
Testosteron-Behandlung in dieser Phase maskulinisiert. 

W ah rend der Pubertat sezerniert der Hoden 
Testosteron und verleiht Gehirn und Korperdie 
adulten mannlichen Merkmale. Hierliegen An- 
griffspunkte fur Doping-Substanzen. Testoste- 
ron fordert bei Mannern und Frauen die Ery- 
throcytenbildung im Blut, erhoht somit die 
Sauerstoffauf n ah me u n d D u rch bl ut u n g der O r- 
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gane und regt dadurch das Muskelwachstum 
und die Leistungsfahigkeit der M uskulatur an. 

Weibliche Differenzierung 

lm weiblichen Geschlecht differenzieren sich 
die Ovarien zu Eierstocken, ein ProzeG, der 
beide X-Chromosomen voraussetzt. Aus dem 
Mullerschen Gang entstehen Eileiter (Ovidukt), 
Gebarmutter (Uterus) und Scheide(Vagina). Die 
Pragung von Neuronenschaltungen des Ge- 
hirnsfurweiblichesVerhalten und dieDifferen- 
zierung der auBeren weiblichen Geschlechts- 
organe erfolgen nur in Abwesenheit von 
Testosteron. 

W ah rend der Pubertat sezernieren die Eier- 
stocke Ostrogen, das die Bildung der Bruste, Er- 
weiterung der H uften und die Reifung der Ge- 



Dopamin, Nor- 

Endorphine adrenalin 




Abb. 4.6 Steuerung der Eifol I ikel reifung im weiblichen 
Geschlecht und der Spermatogenese im mann lichen 
Geschlecht durch Follikel Stimulierendes Hormon FSH 
und Luteinisierendes Hormon LH; LHRH, Luteinisie- 
rendes Hormon Releasing Hormon. Pfeile: stimulieren- 
deEinflusse; Linien mit Querstrich: hemmendeEinflusse 



nitalien in Gang setzt. Ubrigens produzieren 
weibliche und mannlicheKeimdrusen auch ge- 
ringe Mengen des Sexual hormons des anderen 
Geschlechts. 

Nach der Pubertat produziert die Hypophyse 
sowohl im mannlichen alsauch im weiblichen 
Geschlecht der Sauger Luteinisierendes Hormon 
Releasing Hormon (LHRH). Dieseswiederum regt 
im Hypophysenvorderlappen dieAusschuttung 
von Luteinisierendem Hormon (LH) und Folli- 
kel-Stimulierendem Hormon (FSH) an (Abb. 4.6). 
Die Produktionsraten und Wirkungen von LH 
und FSH sind in beiden Geschlechtern jedoch 
unterschiedlich. 

Beim Mann ist dieAusschuttung konstant. 
FSH sorgt fur die Reifung der Samenzellen in 
den Hoden und LH fur die Bildung von Testo- 
steron. Der Testosteronspiegel regelt die weite- 
reFreisetzung von LHRH. 

Bei der Frau ist die Ausschuttung pulsativ 
undzyklisch. FSH und LH stimulieren dasFolli- 
kelwachstum in den Ovarien, die Ostrogen- 
produktion und die Ovulation (Eisprung). Der 
nach der Ovulation aus dem Follikel hervorge- 
hende Gelbkorper produziert Progesteron, das 
den LH- und FSH-Spiegel wiedersenkt. 

Auf die LHRH-Zellen wirken auch verschie- 
dene Neurotransmitter und Neuromodulato- 
ren. Dopamin Oder Endorphinehemmen dieLH/ 
FSH-Freisetzung und damit die Testosteron- 
produktion. Dies fuhrt zum Verlust sexueller 
Motivation bei mannlichen Heroinsuchtigen 
(vgl. Kap. 5.3). Noradrenalin stimuliertdieLH/FSH- 
Ausschuttung, wasden Testosteron an sti eg bei Sie- 
gern nach Rangkampfen erklart (vgl. Kap. 4.6). 

Gendefekte und Sexualitat 

Der Mensch - und mit ihm alle Sauger - sind 
von «M utter Natur» aus in gewissem Sinne 
weiblich angelegt. Werden keine Hoden indu- 
ziert, dann wird kein Anti-Muller-Hormon und 
kein ausreichendes Testosteron gebildet und 
aus den Geschlechtsanlagen entwickelt sich 
«zwangslaufig» die weibliche Form. Verschie- 
dene, beim Menschen hochst selten auftreten- 
de Gendefekte konnen diesexuellen Differen- 
zierungen unterschiedlich beeinflussen. Dies 
gi bt Aufsch I u B u ber d i e Ei nf I usse versch i eden er 
Faktoren wahrend der sexuellen Entwicklung 
(vgl. hierzu Abb. 4.5): 
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1. Wenn im mannlichen Geschlecht infolge 
eines Gendefekts keine Androgen-Rezeptor- 
proteine gebildet werden (Haufigkeit 
1:20000), dann produzieren die Hoden 
zwar Testosteron, dies kann jedoch seine 
verschiedenen Wirkungen nicht mehrent- 
falten. Ausdem Wolfschen Gang bilden sich 
keine inneren mannlichen Geschlechts- 
organe. Auch dieBehaarung im Geschlechts- 
und Achselbereich unterbleibt spater. 
Zwangslaufig bilden sich au Gere weibliche 
Geschlechtsorgane und -merkmale, jedoch 
keine inneren, denn das Anti-Muller-Hor- 
mon ist anwesend. Die genetisch mann- 
lichen Personen haben weitgehend den 
Phanotypus einer Frau und verhalten sich 
entsprechend weiblich. 

2. Androgene werden auch von den Neben- 
nierenrinden produziert, eine Quelle, aus 
der das weibliche Geschlecht diese Hormo- 
ne bezieht. Bei einem Gendefekt (Haufig- 
keit 1:14000) kommt eszum adrenogenitalen 
Syndrom. Infolge einer Enzymstorung kann 
die Nebennierenrinde nicht mehr Cortisol 
produzieren. Unter Ausbildung einer Ne- 
ben n i eren ri n den -H y perpl asi e stei gt daf u r i n 




Abb. 4.7 Synthesevon Dihydro-Testosteron bzw. 17|3 - 
Ostradiol aus Testosteron 



der Nebennierenrinde die Produktion von 
Androgenen an. Insgesamt wird zuviel da- 
von hergestellt, was sich vor allem auf den 
weiblichen Embryo sehr negativ auswirkt 

• mannliche auGere Geschlechtsorgane entstehen, 
jedoch keine inneren, denn der Wolfsche Gang 
entwickelt sich nicht, da zum kritischen Zeitpunkt 
die erforderlichen Androgene fehlen 

• mangels TDF konnen keine Hoden gebildet wer- 
den 

• weibliche innere Geschlechtsorgane entstehen, 
da mangels Hoden kein Anti-Muller-Hormon aus- 
geschuttet werden kann 

• das Gehirn wird maskulinisiert 

AlsTherapieerhalten gen etische Frauen, die an 
diesem Syndrom leiden, Cortisol und Andro- 
gen-Antagonisten, wobei letztere die sekunda- 
ren weiblichen Geschlechtsmerkmale fordern 
und dasGehirn femininisieren sollen. Die Frau- 
en sind nach chirurgischer Rekonstruktion der 
auReren Geschlechtsorgane zwar gebarfahig, 
tendieren jedoch in ihrer sexuellen Orientie- 
rung in Richtungen bisexuell Oder homosexu- 
ell (lesbisch). 

3. Das Enzym 5-alpha-Reduktase wandelt Te- 
stosteron in 5-alpha-DH -Testosteron um 
(Abb. 4.7). Fehlt dieses Enzym aufgrund eines 
Gendefekts, dann entwickeln sich im 
mannlichen Geschlecht weibliche auBere 
Geschlechtsorgane und -merkmale. DieDif- 
ferenzierung der Prostata unterbleibt. Die 
Entwicklung des Mullerschen Gangs ist 
durch das Anti-Muller-Hormon der Hoden 
unterdruckt. DasGehirn wird mannlich ge- 
pragt unter dem EinfluB von 17(3-Ostradiol, 
das aus Testosteron mittels Aromatase ent- 
steht. Auch wenn diegenetisch mannlichen 
Kinder - von den Eltern als solche uner- 
kannt - wie Madchen erzogen werden, do- 
mini eren man n I i ch e Verh al ten smerkmal e. 

4. Beim Turner- Syndrom (Haufigkeit 1:5000) 
enthalten die Geschlechtschromosomen 
nurein X Chromosom. M angels zwei ten X 
Chromosoms konnen dann keine Eierstocke 
und mangelsY Chromosom und fehlendem 
TDF-Faktor keine Hoden gebildet werden. 
Die inneren weiblichen Geschlechtsorgane 
sind funktionslos. Da Testosteron fehlt, ent- 
wickeln sich weibliche auBere Geschlechts- 
organe. Auch das Gehirn erhalt eine weib- 
liche Differenzierung. 
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Genomische Pragung 

Wahrend dasGeschlecht durch dieGeschlechts- 
ch romosomen festgelegt wi rd, gi bt es Erban I agen , 
die nur vom Vater Oder von der M utter stammen . 
Die Auspragung der Merkmale hangt davon ab, 
ob die Allele (einander entsprechende Erbanla- 
gen) von der M utter Oder vom Vater vererbt wer- 
den. Beispiel hierfur sind zwei Erbkrankheiten, 
das Prader-Willi-Syndrom PWS [Zwergwuchs, 
kleine Hande und FuGe, Korpulenz, geistige Be- 
h inderung] und das An gel man -Syndrom AS 
[Normalwuchs, geistige und motorische Behin- 
derung, unkontrolliertesLachen]. Diebeiden un- 
terschiedlichen Syndrome beruhen auf derselben 
Deletion eines bestimmten Ortsauf Chromosom 
15. Erbt ein Kind dieses Chromosom vom Vater, 
entwickelt es PWS; stammt es von der Mutter, 
entsteht AS. Often bar werden bestimmteGenein 
jeder Generation, je nach dem, ob sie sich in ei- 
nem weiblichen Oder mannlichen Organismus 
befinden, mit einem mannlichen bzw. weib- 
lichen «Stem pel » verseh en , also gepragt: genomic 
imprinting. In der Folgegeneration wird dieser 
Stempel geloscht und entsprechend des Ge- 
schlechtsdeslndividiumsneu gepragt. 

Wie Gene gepragt werden, ist noch nicht ge- 
nau bekannt. Auf jeden Fall spielt hierfur das 
Anhangen von Methylgruppen (-CH3) an die 
N ucl eoti de besti m mter C h romosomen orte ei n e 
wichtige Rolle. Neuerdings wurden Tests ent- 
wickelt, mit denen sich bei Neugeborenen am 
genetischen M ethyl ierungsmuster das Auftre- 
ten von PWS Oder ASprognostizieren laftt, was 
andersschwer moglich ist. Die Kenntnis vater- 
licher und mutterlicher Pragungsmuster konn- 
teauch bei derGentherapiewichtigsein, wenn 
gewunscht wird, daft verpflanzteGeneim Emp- 
fanger daueraktiv wirksam sein sollen. 

Bei der vaterlichen und mutterlichen Vererbung spielen 
auch extrachromosomale Gene der Mitochondrien des 
Cytoplasmas der Zelle eine Rolle. Da die Eizelle wesent- 
lich mehr Cytoplasma in die Zygote einbringt als das 
Spermium, werden bei unterschied lichen mitochondria- 
len Genotypen die Nachkommen den mitochondrialen 
Genotyp der M utter erben. 

EinfluB von Sexualhormonen 
auf das Gehirn 

Was ist an einem Gehirn weiblich bzw. mann- 
lich? Klassische Experimente an Ratten weisen 



darauf hin, daft mannliche und weibliche Ver- 
haltensweisen in den Gehirnen beiderlei Ge- 
schlechts abgerufen werden konnen. Die vor 
dem Hypothalamus liegende mediale pra- 
optische Region spielt in diesem Zusammen- 
hang eine wichtige Rolle. Wurde Ratten in diese 
Region Testosteron mit Hilfe einer Miniatur- 
sonde injiziert, dann antworteten Tiere beider- 
lei Geschlechtsmit mutterlichem Verhalten. Sie 
bauten ein Nest und trugen ausdem Nest gefal- 
lene Junge wieder ein. Diese Fursorge konnte 
derart gesteigert sein, daB auch ein erwach se- 
nes Tier ersatzweise wie ein Junges behandelt 
wurde. Wenn Testosteron bei Mannchen Oder 
Weibchen weiter lateral in die praoptische Re- 
gion injiziert wurde, entwickelten beidemann- 
liches Sexualverhalten, indem sie versuchten, 
mit einer anderen Ratte - egal welchen Ge- 
schlechts- zu kopulieren. Nach Injektion von 
Testosteron zwischen den medialen und latera- 
len Hypothalamus entwickelte sich mutter- 
lichesund mannlichesMischverhalten: Mann- 
chen Oder Weibchen kummerten sich um die 
J ungen, trugen sie umher und versuchten 
gleichzeitig, andere erwachsene Ratten zu be- 
steigen. 

Diese Befunde legen zwei wichtige SchluB- 
folgerungen nahe 

• die neuronalen Schaltkreise fur mannliches und 
weibliches Verhalten sind in den Gehirnen beider- 
lei Geschlechts angelegt 

• bei der geschlechtlichen Differenzierung und Pra- 
gung im Gehirn wird die Schaltung des anderen 
Geschlechts unterdruckt und die des eigenen ge- 
bahnt 

• mannliche und weibliche Steroidhormone konnen 
- konzentrationsabhangig - die Wirkung des an- 
deren imitieren 



Prinzip der Sparsamkeit 

Esisterstaunlich, daft dieNaturgeradeim Spek- 
trum der Sexualhormone hinsichtlich Weib- 
lichkeit und Mannlichkeit ihr Prinzip der Spar- 
samkeit in verseh iedener Weise unter Beweis 
stellt: 1. Die Steroidhormone (zum Beispiel Te- 
stosteron und Ostrogen) unterscheiden sich 
chemisch nur geringfugig. 2. Auf die Produk- 
tion der Hormone LH und FSH, die in beiden 
Geschlechtern wirksam sind, wurde bereitsein- 
gegangen. 3. Die Schiene der Sexualdifferen- 
zierung ist primar weiblich angelegt. 4. Im 
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mannlichen Geschlecht schlupft Testosteron 
zwecksMaskulinisierungdesGehirnsin Gestalt 
von 17(3-Ostradiol sogarin ein sexualhormonell 
«weibliches Gewand». Wird Ostradiol weib- 
lichen Ratten experimentell nach der Geburt 
in dersensiblen Phase verabreicht, dann wirkt 
esauf dasGehirn und dasVerhalten sogar star- 
ker maskulinisierend als Testosteron. 

Das wirft Fragen auf. Wenn das weibliche 
Sexualhormon Ostradiol Neuronenschaltungen 
fur mannliches Verhalten pragt, wie ist dann 
das weibliche Neugeborene vor dem Ostrogen 
der mutterlichen Plazenta geschutzt? Be Ratten 
und Mausen hat man ein Ostradiol-bindendes 
alpha-Fetoprotein entdeckt, das wahrend der 
ersten drei Wochen nach der Geburt im Blut 
und in der Cerebrospinalflussigkeit anwesend 
i st. Es gi bt FI i n wei se darauf , daft wei bl iche H i rn- 
d i ff eren zi eru n g sch wach e 6 st rad i o I - Ko n zen t ra- 
tion mutterlichen Ostradiols voraussetzt. Rela- 
tiv hoheKonzentrationen von Ostradiol - nach 
Umwandlung aus Testosteron der Floden zu- 
sammen mit dem mutterlichen Ostradiol - be- 
wirken dagegen mannlicheHirndifferenzierung. 

Dementsprechend gi bt es in den Gehirnen 
beiderlei GeschlechtsOstrogenrezeptoren. Man 
findet sie weit verteilt in Neuronen des Lim- 
bischen Systems und in Strukturen, die mit die- 
sem System in Verbindung stehen, dort haupt- 
sachlich in dermedialen praoptischen Region. 
Allerdingsscheinen dieWirkungsmechanismen 
der Sexualhormone nicht nur bei Nagetieren 
und Primaten teilweiseunterschiedlich zu sein, 
sondern auch Artenunterschiedeaufzuweisen. 



Sexuell dimorpher Nucleus 

Die mediale praoptische Region ist Teil eines 
Steuersystems fur sexuelle Motivation. In die- 
ser Region gibt eseinen Bereich, der im mann- 
lichen Geschlecht etwa doppelt bisdreifach so 
groG ist wie im weiblichen. Er heifSt daher se- 
xuell dimorpher Nucleus der praoptischen Area 
SDN-POA (Abb. 4.8). Seine unterschiedliche Dif- 
ferenzierung hangt mit dem Testosteronspiegel 
wahrend einersensiblen Phase zusammen. Ver- 
abreicht man weiblichen Ratten gleich nach der 
Geburt Testosteron, dann erreicht ihrSDN-POA 
etwa mannlichen Umfang. Beim Menschen ha- 
ben Kinder beiderlei Geschlechts bis zu 4 Jah- 
ren nach der Geburt etwa gleich vieleZellen im 



SDN-POA. Danach stirbt ein Teil der Neurone 
bei Madchen bzw. Frauen ab, wahrend sie bei 
Mannern bis zum Alter von 45 bis 50 Jahren 
erhalten bleiben. Spaterwerden sie beim Mann 
reduziert, was vermutlich mit dem alters- 
bedingt sinkenden Testosteronspiegel zusam- 
men hangt. 

Cerebrale Steuerung des 
Paarungsverhaltens 

Weiblicheund mannlicheSaugerzeigen bei der 
Kopulation ihrem Korperbau angepaGte ge- 
schlechtstypische Paarungsmuster. Diese wer- 
den zentralnervosgesteuert und sen so ri sch kon- 
trolliert. Am Sexualverhalten sind verschiedene 
FI i rn berei ch e betei I i gt. 

Die mediale praoptische Region ist fur die 
heterosexuelle Kopulation zustandig. Elektrische 
Stimulation dieser Region lost bei Rhesusaffen 
Peniserektion aus. Nach Lasion der Region fin- 
det Kopulation mitWeibchen nicht mehrstatt, 
wohl aber Masturbation. 

Die mediale praoptische Region und der late- 
rale ventromediale Hypothalamus bilden eine 
neural/hormonale Steuerzentrale fur sexuelle 
Motivation. Befindet sich eine weibliche Ratte 
in Paarungsstimmung, dann zeigen ihre Neu- 
rone hierentsprechend hoheEntladungsaktivi- 
tat. Der temporale Cortex ist an der Auswahl 
des geeigneten Sexual objekts beteiligt. Verbin- 
dungen zur praoptisch/hypothalamischen Re- 
gion und - liber somatosensorische Neurone 
des M ittelhirns - zum Riickenmark stellen den 




Chiasma opticum 



Abb. 4.8 Schematischer Querschnitt (Ausschnitt) durch 
die praoptische Region des Flypothalamus und Topogra- 
ph ie des sexuell dimorphen Nucleus SDN-POA 
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AnschluB zur Paarungs-Motorik her: Lordose- 
stellung (Hohlkreuz) des Weibchen bzw. Begat- 
tungs- und Genitalreflexe des Mannchen. 

Fur das vorbereitende (appetitive) Sexual- 
verhalten der mannlichen Ratte, also fur die 
Paarungsstimmung, sind Bereiche des ventra- 
len Striatum und die basolateralen Amygdala 
ausschlaggebend, aber auch der Nucleus ac- 
cumbens. Der Nucleus accumbens, alsBestand- 
teil des Limbischen Systems, und das ventrale 
Striatum erhalten dopaminerge Eingange aus 
dem ventralen Tegmentum des M esencephalon 
(vgl. Kap. 5.1). Man spricht daher von einem 
mesolimbischen System. Vom Striatum ausbeste- 
hen Verbindungen zur Motorik (vgl. Kap. 6.3). 
Behandelt man ein Ratten mannchen mit Do- 
pamin-Antagonisten, zum Beispiel dem Neuro- 
leptikum Chlorpromazin Oder Clozapin, dann 
vermindert sich die Libido ganz erheblich, 
ohne jedoch die Kopulationsfahigkeit und 
-tech n i k ei nzusch ran ken . 

Bei Ratten besteht dasGrundschema der Paa- 
rungdarin, daft das Mannchen von hinten auf 
das Weibchen steigt. Auf diese Beruhrungsreize 
antwortet das Weibchen mit der Lordosestellung: 
Krummung ihres Ruckens, verbunden mit dem 
Sen ken des Kopfes und dem Abspreizen bei der 
Beinpaare. Dieses Verhaltensmuster wird ver- 
mittelt durch Ruckenmarksreflexe, die von der 
retikularen Formation der Medulla oblongata, 
dem zentralen Flohlengrau desMittelhirnsund 
dem lateralen vestibularen Nucleus kontrolliert 
werden. Das Lordose-Verhalten wird durch 
Ostradiol motiviert, durch Progesteron aufrecht- 
erhalten und durch Oxytocin beendet. 

Der Cortex und das Limbische System wir- 
ken koordinierend und modulierend in Verbin- 
dung mit der praoptisch/hypothalamischen 
Steuerzentrale. Frontaler und somatosenso- 
rischer Cortex integrieren sensorischeund mo- 
torische Informationen fur die adaquate Aus- 
fuhrung des Verhaltensmusters. Olfaktorische 
Einflusse konnen - uber die Amygdala zur me- 
dialen praoptischen Region geleitet- diesexu- 
elle Motivation steigern. Fur die Modulation 
des mannlichen Sexualverhaltens spielen zu- 
dem hemmende Verbindungen von den baso- 
lateralen Amygdala zur praoptischen Region 
eineRolle. Reduzierungdieser Flemmung, zum 
Beispiel nach Amygdala-Lasion, steigert diePaa- 
rungsmotivation bis hin zur sexuellen Flyper- 
aktivitat. 



Geschlechtsspezifische Unter- 
schiede und sexuelle Orientierung 

Geschlechtsspezifische Unterschiede bei Mann 
und Frau werden haufig im Zusammenhang 
mit der Redegewandtheit und dem visuell- 
raumlichen Vorstellungsvermogen diskutiert 
(vgl. Kap. 7.8). Esgibt verschiedeneandereKri- 
terien, fur die geschlechtsspezifische Unterschiede 
statistisch belegtsind: 



Kriterien 


weiblich : mannlich 


Anorexia nervosa 


93 : 7 


Bulimi 


75 : 25 


Schizophrenic 


27 : 73 


Angst-Neurosen 


67 : 33 


Depressionen 


63 : 37 


M ultiple Sklerose 


58 : 42 


Autismus 


29 : 71 


Stottern 


29 : 71 


Dyslexie 


23 : 77 



Nach einer Studie in Holland tritt T ranssexuali- 
tat bei Mannern haufiger auf als bei Frauen, 
d.h. Mann-zu-Frau 1:11900; Frau-zu-Mann 
1:30400. Transsexuelle meinen, sexuell in der 
falschen «Flulle»zu stecken. Statistisch sign ifi- 
kant ist die Tatsache, daft die meisten Trans- 
sexuellen auf Partner ihres eigen en Geschlechts 
ausgerichtet sind, was auf ahnliche, jedoch bis- 
lang unbekann tell rsachen hinweist. 

Geschlechtsspezifische Unterschiede im Hy- 
pothalamus werden verantwortlich gemacht 
fur 

• Fortpflanzung (z.B. Menstrueller Zyklus bei 
Frauen) 

• Geschlechtsidentitat (sich als Mann Oder Frau 
fuhlen) 

• sexuelle Orientierung (Fletero- Oder Flomosexua- 
litat) 

Die sexuellen Weichen werden beim Menschen 
im Gehirn vor der Geburt gestellt. Beim Em- 
bryo herrscht zunachst die feminine Aus- 
richtung vor (Abb. 4.5). Unter dem EinfluB des 
SRY-Gens program mi eren im mannlichen Ge- 
schlecht die androgenen Flormone der Keim- 
drusen diemaskulineRichtung. 

Flomosexuelle Neigungen konnten daher 
durch zu hohe Androgenkonzentrationen in 
den kritischen pragenden Phasen derEmbryonal- 
entwicklung bei der Frau Oder durch zu geringe 
beim Mann erklart werden. Genetische Fakto- 
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ren haben zweifellos EinfluB auf die sexuelle 
Orientierung (wie Untersuch ungen an Zwillin- 
gen zeigen), aber auch Hormone, worauf der 
relativ hohe Prozentsatz bisexueller und les- 
bischer Madchen mit adrenogenitalem Syn- 
drom (Nebennieren-Hyperplasie) hinweist. Es 
wird vermutet, daG extremer mutterlicher StreB 
wahrend der Schwangerschaft, verbunden mit 
Reaktionen ihres Nebennierenrin den systems, 
dasAuftreten von Homosexualitat bei Jungen 
fordert. StreGhormone (Cortisol) wirken sich 
zwar n i ch t auf d i e En twi ckl u n g der man n I i ch en 
Keimdrusen des Embryos aus, moglicherweise 
aber auf die geschlechtsbezogene Differenzie- 
rungdesGehirns. Allerdingsbleibt - im Gegen- 
satz zur Streftbelastung, die in den Industrie- 
landern zunehmend ansteigt - der Anteil 
homosexuell orientierter Menschen mit 1 bis 4 
Prozent relativ stabil. 

Der sexuell dimorphe Nucleus der pra- 
optischen Area (SDN-POA) ist das hervor- 
stechendste geschlechtsspezifische Merkmal 
(Abb. 4.8). Die Unterscheidung beginnt beim 
Menschen nach dem 4. Lebensjahr. Der SDN- 
POA ist bei Mannern etwa doppelt so groB wie 
bei Frauen, bei man n lichen Ratten 3- bis8fach 
grower als bei weiblichen. Lasionen in dieser 
Region beeintrachtigen bei mannlichen Ratten 
Komponenten des mannlichen Verhaltens. Es 
bestehteine positive Korrelation zwischen dem 
Volumen des SDN-POA, demTestosteronspiegel 
und der mannlichen sexuellen Aktivitat. 

Beim Menschen andert sich die Anzahl der 
Zellen in dieser Region im Laufe des Alters. Die 
Unterschiede sind bei Mannern und Frauen 
zwischen 60 und 70 am geringsten. Der SDN- 
POA von 60jahrigen Mannern entspricht zell- 
zahlmaBig dem von 20jahrigen Frauen. Die 
wiederholt geauBerte Vermutung, daB sich 
auch die hetero- Oder homosexuelle Orientie- 
rung von Mannern im Volumen Oder in der 
Zellanzahl des SDN-POA ausdruckt, konnte bis 
jetzt nicht eindeutig experimentell belegt wer- 
den. 

Unterschiede in der sexuellen Orientierung 
zeigen sich dagegen im suprachiasmatischen 
Nucleus SCN (Abb. 4.8), und zwar in seinem 
Vasopressin-enthaltenden Abschnitt. Wahrend 
sich dasGehirn entwickelt, spielen furdiespa- 
tere sex u el I e O ri en ti eru n g vermutl i ch di e Vaso- 
pressin-enthaltenden Neurone durch Interak- 
tion mit Testosteron, Aromatase, Ostrogenen 



und Sexual hormon-Rezeptoren eine wichtige 
Rolle. In diesem Kernabschnitt unterscheidet 
sich dieAnzahl der Zellen statistisch signifikant 
zwischen gleichaltrigen hetero- und homose- 
xuellen Mannern. Die GroBenverhaltnisse die- 
ses Kerns andern sich jedoch im Verlauf des 
Alters sehr stark bei Mann und Frau. Im Alter 
zwischen 13 und 30 Jahren ist er bei Mannern 
doppelt so groB wie bei Frauen, zwischen 40 bis 
65 kehrt sich das Verhaltnis um, und die Un- 
terschiede gleichen sich aus nach dem 65. Le- 
bensjahr. Dementsprechend mag die Starke der 
sexuellen Orientierung bei Mann und Frau 
altersbedingt schwanken. 

Der SCN ist bekanntlich zustandig fur den 
zirkadianen Rhythmus (Kap. 5.7). Mannliche 
Ratten zeigten nach Behandlung mit dem 
Aromatase-Hemmer (der die Bildung von 17p- 
Ostradiol unterdruckt) in der spaten Dunkel- 
phaseeineVorliebefur Weibchen, wahrend sie 
in der fruhen Dunkelphase Mannchen bevor- 
zugten. 

Die Moglichkeit, daB unterschiedliche sexu- 
elle Orientierung neurobiologisch begrundet 
ist, steht im Gegensatz zu einer haufig vertrete- 
nen Meinung, homosexuelles Verhalten sei 
einevom Willen abhangigeStorungdesSexual- 
triebs. 



Sexualdi morph is mus 
der Vokalisation 

Bei Knaben kommt es im Laufe der Pubertat zu 
einer Anderung der Stimmlage (Stimmbruch). 
Der Larynx erweitert sich unter dem EinfluB 
von Testosteron. 

Einezum Teil formal vergleichbare Entwick- 
lungderTonlagezeigt sich bei mannlichen Fro- 
schen. Ihre Fahigkeit zum Paarungsruf beruht 
auf Testosteron pragung. Jungtiere des ameri ka- 
nischen OchsenfroschsRana catesbeiana beherr- 
schen bereitsden Paarungsruf, der sich haupt- 
sachlich auseinem Hochtonanteil und einem 
Tiefto nan teil zusammensetzt. DieHochtonlage 
liegt mit 14000-15000 Hz fur die paarungs- 
bereiten adulten Weibchen richtig, dieTiefton- 
lage ist jedoch mit 500Hzzu hoch, sie signal i- 
siert «zu jung». Die Weibchen uberhoren daher 
d i e Rufe der J u n gf rosch e. D i e Ti efton an passu n g 
vollzieht sich langsam im Zuge des Korper- 
wachstums. Mit dem Heranwachsen vergro- 
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Bern die Schallblasen unter dem EinfluB von 
Testosteron ihr Volumen, so daB Tieftone von 
200-300 Hz produziert werden, die vom Tim- 
bre her den Weibchen geschlechtsreife Mann- 
chen signalisieren und sieanlocken. 

Auch bei Singvogeln stellen Paarungsgesange 
spezifisch mannliche Sexualverhaltensmuster 
dar. An Zebrafinken und Kanarienvogeln konn- 
tegezeigt werden, daB dieseGesangedurch be- 
stimmte Bereiche des Telencephalon (RA-, 
HVc-, X-Region) kontrolliert werden (Abb. 4.9). 
Diese Bereiche existieren zwarauch beim nicht 
sin gen den Weibchen, sie sind jedoch beim 
Mannchen wesentlich starker ausgepragt. Das 
betrifft sowohl die Anzahl der Neurone, als 
auch die ZellgroBe und die Dichte der Zell- 
schichten. So ist die X-Region bei mannlichen 
Kanarienvogeln deutlich starker entwickelt als 
bei weiblichen. Bei weiblichen Zebrafinken ist 
sie kaum erkennbar, doch sind prinzipiell alle 
Zelltypen und Verbindungen des Gesang- 
systems vorh an den . 

Beim Mannchen ubt 17p-Ostradiol in einer 
fruhen sensiblen Entwicklungsphase spezi- 
fische induktive Effekte auf die telencephalen 
Gesangneurone aus und macht sie dafur emp- 
fanglich, im adulten Alter auf Testosteron zu 
reagieren. Die Gesangsaktivitat der Mannchen 
setzt relativ hohe Testosteron konzentrationen 
im Blut voraus. Weibliche adulte Zebrafinken 
konnen unter Testosteron-Einwirkung singen, 
wenn ihnen alsfrisch geschlupfteKuken Pellets 
von 17p-Ostradiol unter die Haut implantiert 
worden waren. Siesangen jedoch nicht, wenn 
siealsKuken DH -Testosteron erhielten. Dasbe- 
deutet, daB 17p-Ostradiol fur die cytoarchitek- 
tonische und physiologische Differenzierung 
des mannlichen telencephalen Gesangsystems 
verantwortlich ist. 

Fraglich ist wieder, auf welch e Weise in der 
Zeit, in der bei Mannchen Ostradiol-Pragung 
stattfindet, bei den Weibchen dasOstradiol in- 
aktiviert wird. 



Pflegeverhalten bei der Aufzucht 

Auf die Frage, ob das Fursorgeverhalten von 
M uttern ihren J ungen gegen uber an geboren ist, 
gibt die Verhaltensgenetik eine Antwort. Bei 
Mausen werden Gene, diezurfos-Familiegeho- 
ren, in Neuronen der praoptischen Region 



(POA) angeschaltet, sobald das Muttertier sen- 
sorischen Kontakt mit ihren Jungtieren hat. Die 
von diesen immediate early genes» ausgelo- 
sten Proteine bringen andere Gene in Aktion, 
wodurch das adaquate Sauglingspflegeverhal- 
ten uber die POA ausgelost wird. Fallt dasfosB- 
Gen in «Knock-out»-Mausemuttern aus, igno- 
rieren Oder vernachlassigen sie ihre Jungen. 

I n teressan terwei se bestan den kei n e U n tersch i e- 
de zwischen der Mutante und der Wildtyp- 
Maus in der olfaktorischen Sen si bi I itat, der 
Milchproduktion und der Bildung von 
Oxytocin und Progesteron. Zur Frage, ob auch 
bei Menschen Sau gl i ngspf lege genet isch kon- 
trolliert wird, ist es interessant zu wissen, daB 
Menschen dasfosB-Gen besitzen. 



Telencephalon 




m w m w m w 



RA X RT 



Abb. 4.9 Sexual di morph ismus im Gesangsystem von 
Zebrafinken Poephila guttata. Oben: Schematischer Quer- 
schnitt durch das Vogel gehirn (rechte Hemisphare). 
HVc, Hyperstriatum ventral e pars caudal e; RA, Nucleus 
robustusarchistrialis; X, X-Region; nXII, Nucleus des 12. 
Hirnnerven. Unten: Volumen der Gesangsregionen RA 
und X bei mannlichen (m) und weiblichen (w) Zebra- 
finken; zum Vergleich: Nucleus rotundus (RT), der an 
der Vokalisation nicht beteiligt ist. (Modifiziert nach 
Nottebohm et al. 1976; Nottebohm and Arnold 1976, in 
Ewert 1980) 
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Wie wirkt sich das Fursorgeverhalten der 
Mausemutter auf die Entwicklung der Nach- 
kommen aus? Die ersten 10 Tage nach der Ge- 
burt bilden eine besonders sensible Phase fur 
Mutter-Kind-Interaktionen, diesich lebenslang 
auf die Jungen auswirken konnen. Wahrend 
dieser Phase hat mutterliche Fursorge (Strei- 
cheleinheiten wieLecken, Kraulen und Pflegen) 
positiven EinfluG auf die Entwicklung der Hy- 
poth al am us/ FI ypoph ysen -N eben n i eren -Systeme 
und deren Antworten auf StreG im Alter. Die in 
fruherjugend «bemutterten»Tiere werden - ge- 
genuber Vergleichsgruppen mit reduzierter 
mutterlicher Fursorge - als Erwachsene mit 
StreG besser fertig. Sie zeigen geringere Werte 
fur die StreBhormone Corticotropin-Releasing- 
Flormon (CRH ), Adrenocorticotropes Flormon 
(ACTFI) und Glucocorticoid. Gleichzeitig ist in 
ihrem Flippocampus die Anzahl derGlucocor- 
ticoid-Rezeptoren angestiegen, was die hem- 
mende Ruckwirkung auf die CRFI-Produktion 
effizienter macht. Die wenig bemutterten Kon- 
trol Itiere neigen dagegen bei StreB zu erhoh- 
tem anhaltenden Glucocorticoid-Spiegel, was 
sich in verminderter Testosteronproduktion, 
Beeintrachtigung des Immunsystems und For- 
derung neurodegenerati ver Prozesse bemerkbar 
macht (vgl. Kap. 4.7). 

Ei ne andere Art der Fursorge bei der Aufzucht 
zeigen mancheSingvogel. Der Dotter ihrer Eier 
enthalt mutterliche Androgene, deren Konzen- 
tration in der Folge der gelegten Eier ansteigt. 
Das hei St, diezuerst gelegten, alteren Eier ent- 
halten am wenigsten Testosteron. Offenbar hat 
dies EinfluG auf das spatere Verhalten und die 
soziale Stellung der Jungtiere. Je hoher der 
Testosterongehalt im Ei, desto starker wird das 
Muskelwachstum gefordert, umso schneller 
und standfester sind die Kuken spater bei der 
Futterung. Moglicherweisehandelt essich hier- 
bei um ein Regulativ, das den jungeren Vogeln 
erlaubt, sich den alteren Geschwistern gegen- 
uber zu behaupten. Ein solcher Einsatz fur die 
Nachkommen ist jedoch auch mit Kosten fur 
Energie verbunden, was bei ausreichendem 
Nahrungsangebot kein Problem ist, in knappen 
Zeiten jedoch problematisch werden kann. 
Zwei f el I os h at d i e M utter - f al I s d i e Verso rgu n g 
der Eier mit Androgenen eingestellt wird - die 
Moglichkeit, schwache Kuken individuell bei 
der Futterung zu bevorzugen. 



Fruhe Erfahrungen und Partnerwahl 

Es wird liber Untersuchungen berichtet, in de- 
nen neugeborene Ziegen von Schaf-Ammen- 
miittern und neugeborene Schafe von Ziegen- 
Ammenmiittern aufgezogen wurden. Als die 
Adoptivtiere geschlechtsreif waren, interessier- 
ten sich die mannlichen unter ihnen bei der 
Partnerwahl stets fur Angehorige der fremden 
Art. Die weiblichen Tiere dagegen wahlten nur 
zur H al fte die andere Spezies. Obwohl diese 
Untersuchungen fur kein einheitliches «Pra- 
gungskonzept» sprechen (vgl. auch Kap. 3.1), 
konnten sich ausdiesen Beobachtungen wich- 
tige Gesichtspunkte ergeben, die bei der Aus- 
wi I derung von Tieren zu bedenken sind. 

Klassische Konzepteder Pragung bei Vogeln 
gingen davon aus, daB friiheErfahrung EinfluB 
auf die Partnerwahl ausiibt. Nach heutigen Er- 
kenntnissen scheinen so I che Erfahrungen eher 
zu bestimmen, mit wem sich adulteVogel nicht 
paaren werden. Nach dem Erreichen der Ge- 
schlechtsreife wahlen Vogel Partner, diejenen 
ahnlich sind, mit denen sie aufgezogen wur- 
den, sie wahlen jedoch nicht dieselben. Auf 
diese Weise wird Inzucht vermieden. In derfrii- 
hen Entwicklung bevorzugen junge Tiere Be- 
kanntes, spater dagegen in Abstufungen Neues. 

Analogien fruher Erfahrungsmechanismen 
scheint es auch bei Menschen zu geben. Kin- 
der, die in einem Kibbutz aufwachsen, ten- 
dieren dazu, Partner zu wahlen, die nicht der- 
selben Gemeinschaftssiedlung angehoren. Sie 
lehnen es ab, kontextbezogene «Geschwister» 
zu heiraten. 



Sexualpheromon-P ragung 

Bei sozialen Interaktionen spielen neben visu- 
ellen, akustischen und taktilen Komponenten 
auch olfaktorische Signale eine wichtige Rolle. 
Neben der Riechschleimhaut der Nase befindet 
sich bei den meisten Wirbeltieren ein zweites 
Geruchsorgan als «Nebennase», das wohl be- 
vorzugt auf Pheromone in den Funktions- 
kreisen derSexualitat und Aggression anspricht. 
Es handelt sich um das Jacobsonsche Organ 
(Vomeronasal organ), das uber den Vomero- 
nasal nerven mit dem akzessorischen olfakto- 
rischen Nucleus des Telencephalon verbunden 
ist. Wenn Katzen Pheromone wittern, lecken 
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siedieStoffeausder Luft und befordern siemit 
derZungezum Jacobsonschen Organ. Bei die- 
sem «FI eh men » ziehen siehaufigeineseltsame 
Gri masse. Kater reagieren starker auf sexuelle, 
Katzen dagegen mehr auf territoriale Duft- 
marken. Das Jacobsonsche Organ ist beim 
menschlichen Fetusnoch ausgebildet, verkum- 
mert dann jedoch im Verlauf der Entwicklung. 
Ob es als Relikt bei Erwachsenen noch einge- 
schrankt funktionstuchtigsein konnte, istfrag- 
lich. 

WeiblicheMausepragen bei der Paarungden 
Pheromonduft ihres Geschlechtspartners. Die 
Pragung setzt 4-6 Stun den Anwesenheit des 
mannlichen Pheromons voraus. Fur die Ge- 
dachtnisbildung ist die erste neuronale Relais- 
station des vomeronasalen Riechsystems (im 
akzessorischen olfaktorischen Bui bus) maB- 
gebend. Assoziiert wird das Pheromonsignal in 
Anwesenheit von Noradrenalin. Die noradre- 
nergen Fasern gehoren einem System an (Nuc- 
leus coeruleus; vgl. Abb. 5 .ib), das Situationen 
identifiziert, diefurdasUberleben wichtigsind 
und Instruktionen fur die Speicherung verhal- 
tenswichtiger sensorischer Informationen lie- 
fert. Das Weibchen behalt den Duft ihres 
Mannchens einige Wochen lang im Gedacht- 
nis und kann es somit von den Duftnoten 
anderer Mannchen unterscheiden. Falls diese 
Pragung unterbleibt, kommt es in Gegenwart 
anderer Mannchen zum Schwangerschaftsab- 
bruch. 



Korpergeruch und Sex 

Wie ist es zu erklaren, daB eine schwangere 
Maus, diesich an den Geruch ihres Mannchens 
nicht erinnern kann, eine Fehlgeburt erleidet, 
sobald sieein anderes Mannchen riecht? 

Das hangt unter anderem mit der Partner- 
findung der Mause zusammen. Bei der Fort- 
pflanzung ist Vielfalt der Gene gefragt. Es ist 
daher sinnvoll, hieruber vorher Bescheid zu 
wissen. Daruber gibt der spezifische Korper- 
geruch Auskunft, der nicht allein mit dem 
Jacobsonschen Organ, sondern auch mit der 
Nase wahrgenommen wird. Wie ist das zu er- 
klaren? Das personliche Duftprofil wird bei 
Mausen durch Gene eines Bereichs auf dem 
Chromosom 17 kodiert, der auch die Individu- 
alist der Korperzellen durch bestimmteGlyko- 



proteid-Konfigurationen an der Zelloberflache 
festlegt. 

Das Immunsystem vermag mit H i Ife dieser 
«Selbst»-Erkennung zwischen Korpereigenem 
und Korperfremdem zu unterscheiden. DieGe- 
ne gehoren dem Haupt-Gewebevertraglichkeits- 
Komplex (major histocompatibility complex, 
MHC) an, der bei der Maus als FI-2- und beim 
Menschen als HLA-Region (auf Chromosom 6) 
bekannt ist (vgl. Kap. 4.7). Er weist gegenuber 
anderen Chromosomenabschnitten diegroBte 
strukturelle Verschiedenartigkeit auf und hat 
die hochste M utationsrate. 

DaB die immunologische «Schutzmarke» 
und diepersonliche«Duftmarke»beidevon der 
Komplexitat des MHC profitieren, beweisen 
Knochenmark-Transplantationen an Mausen, 
bei denen nicht nur der H-2-Typ sondern auch 
der Korpergeruch des Spenders auf den Emp- 
fanger ubertragen wurde. 

Geruchliche Erkennung genetischer Unter- 
schiede wirkt der Inzucht entgegen. Weibliche 
Mause bevorzugen Mannchen, deren H-2-Typ 
vom eigenen abweicht, da er unahnliche Erb- 
anlagen signal isi ert. Dies erhoht fur die Nach- 
kommen die Vielfalt in der H-2-Region im 
Kampf gegen Krankheitserreger. 

Kehren wir zur einleitenden Frage zuruck. 
Der Mause-Embryo ist bis zu 4 Tage nach der 
Befruchtung noch nicht an der Gebarmutter 
angeheftet. Diese Zeit wird gebraucht, damit 
sich der Hormonhaushalt des Muttertiers auf 
die Einnistung des Embryo als «immuno- 
logischen Fremdkorper» vorbereitet. Dazu muB 
sich die Maus den H-2-Typ seines Vaters, also 
ihres Paarungspartners, merken. Kann sie es 
nicht, wird allein durch den H-2-spezifischen 
Urin geruch anderer Mannchen ihr Hormon- 
haushalt derart gestort, daft der Embryo abge- 
stoGen wird. 

Wie steht es mit der MHC-spezifischen Ge- 
ruch serkennung bei anderen Saugern? Ratten 
konnen im Dressurversuch den Geruch von 
Mausen am H-2-Typ unterscheiden. Es ist mog- 
lich, daB Hunde Menschen an ihrem HLA-Typ 
erkennen. Viel leicht konnen auch Menschen 
untereinander ihren HLA-Typ riechen. Es wird 
uber eine Studieberichtet, in der 44 mannliche 
Studenten zwei Nachte lang T-Shirts trugen, 
ohne Deodorants zu benutzen. Von 49 Studen- 
tinnen, die unter diesen T-Shirts geruchlich 
wahlen sollten, bevorzugten die meisten den 
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Geruch jenerTrager, deren HLA-Typ von ihrem 
eigenen stark abwich. Bei 18 Frauen, die sich 
eher fur Duftnoten entschieden, die ihrem ei- 
genen HLA-Typ naher kamen, stelltesich her- 
aus, daB sie die Pille (Ovulationshemmer) ein- 
genommen hatten. Bei allem Vorbehalt, die 
solchen Untersuch ungen gegenuber zunachst 
angebracht sind, konnte also die Moglichkeit 
bestehen, daB sich manche Ehepartner aus gu- 
tem Grund «nicht riechen konnen». 

Auf der sensorischen Seite setzt diese hoch- 
selektiveGeruchsunterscheidung eine immense 
olfaktorische Differenzierungsfahigkeit voraus. 
Hierfurgibt esbei unsin der Riechschleimhaut 
der Nase (Regio olfactoria) ca. 30 Mio. Sinnes- 
zellen, die alle 4 Wochen absterben und aus 
Basalzellen neu gebildet werden. Der Duftstoff 
geht mit den Cilien der Sinneszellen eine Bin- 
dung ein. Da die Duftstoffe meist hydrophob 
(wasserunloslich) sind, werden siezum Beispiel 
bei Ratten mit einem Odorant-bindenden Pro- 
tein bespruht, das in Driisen der seitlichen 
Wand des Nasengangs gebildet wird. Dieses 
hydrophileTragerprotein erleichtert Duftstoffen 
den Zugang durch die hydrophile Riech- 
schleimhaut zu den Rezeptoren der Cilien. Die 
Rezeptoren gehoren zur Superfami I ie der G-Pro- 
tein-gekoppelten Rezeptoren. 

Ein Rezeptormolekul (Antennenmolekul) besteht ausei- 
ner Polypeptidkette, diedieZellmembran schlaufenartig 
an sieben Stellen durchspannt. In den kreisartig an- 
geordneten sieben Trans-Membran-Domanen (7TMD) 
wird das Duftmolekul gebunden. Die hohe Empfind- 
lichkeit der Sinneszellen erfordert Verstarkermechanis- 
men in Form von ein bis zwei G-Protein gesteuerten 
Signalkaskaden. 

1. Kaskade: — ► Duftstoff — ► Rezeptor— ► G-Protein 

— ► Adenylatzyklase — ► cAM P 

— ► Phosphorylierung von Kationenkanalen derZell- 
membran — ► Natriumionen-Einstrom 

— ► M em bran erregung (Depolarisation) 

2. Kaskade: — ► G-Protein — ► Phospholipase C (PLC) 

— ► Inositoltriphosphat (IP 3 ) — ► I on enkanalregu lie- 
rung der Zell membran 

Darauf folgt die Inaktivierung des Rezeptors durch 
cAM P-abhangige Protein kinase A (PKA). Sodann wird 
cAM P durch Phosphodiesterase umgewan del t. Der Duft- 
stoff selbst wird durch Enzymsysteme des endoplas- 
matischen Retikulum hydroxyl iert (Cytochrom P 450 
Mono-Oxygenasen) und dann durch Bestuckung mit 
Zuckermolekulen (Transferase- Enzyme) ausdem Verkehr 
gezogen . 

Das Gehirn der Sauger kann etwa 10000 ver- 
schiedene Duftstoffmolekule unterscheiden. 



Man schatzt, daR es ca. 1000 verschiedene Re- 
zeptorproteine im Riechepithel gibt, die spe- 
ziell von entsprechend vielen Genen codiert 
werden. Ein vergleich barer genetischer Auf- 
wand auf Sinneszellebene besteht in keinem 
sensorischen System (die Retina besitzt nur 4 
bis 5 verschiedene Photorezeptor-Typen), so 
daB man davon ausgehen kann, daB wesent- 
liche Schritte der Duftunterscheidung bereits 
im Riechepithel stattfinden. 

4.5 Aggressivitat 

Ausloser und Verhaltensmuster 

Aggressivitat hat - ebenso wie Sexualitat - kei- 
ne homoostatische Ausrichtung. Angriff und 
Verteidigung dienen in kritischen Situationen 
der Erhaltung des Individuums und erhohen 
dam it die Fitness der Art. Aggressives Verhalten 
kann in verschiedenen Situationen auftreten 

• zwischen mannlichen Tieren derselben Spezies 

• zwischen weiblichen Tieren derselben Spezies 

• bei einem Muttertier, das Junge betreut 

• aus Angst 

• aus Schmerz 

• durch Reviereindringlinge 

• durch Beute 

Zu m Tei I vergl ei ch bare Aggressi on sausl oser gi bt 
esbeim Menschen. 

Aggression kann sich bei Saugern in unter- 
schiedlichen Verhaltensmustern auRern wie 
Droh-Mimik, Droh-Gestik, aggressive Vo kali - 
sation Oder ZubeiRen. Grundformen aggres- 
siven Verhaltens sind angeboren, wie zum 
Beispiel derUrschrei. Solchephylogenetisch er- 
worbenen Verhaltensmuster konnen durch Ler- 
nen unterdruckt, modifiziert Oder durch andere 
M uster ersetzt bzw. erganzt werden. Die Auslo- 
ser wirken besonders in Anwesenheit relativ 
hoher Androgenspiegel. Allgemein scheint da- 
her bei mannlichen Tieren die Aggressions- 
Schwelleniedrigerzu liegen alsbei weiblichen. 
Stiere und Hengste besitzen relativ hoheTesto- 
steronspiegel. Dementsprechend friedfertig sind 
Ochsen (kastrierte Stiere) und Wallache (ka- 
strierte Hengste). Sie werden nach Testosteron- 
behandlung jedoch wieder temperamentvoll 
und angriffsfreudig. 
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Cerebrale Representation 

Aggressives Verhalten ist in verschiedenen 
Hirnbereichen reprasentiert und im zentralen 
W irkungsgefuge der Triebe gesi chert. Dazu ge- 
horen Strukturen desM ittelhirns, des Hypotha- 
lamus, des telencephalen Limbischen Systems 
und des Cortex. Jede dieser Strukturen steuert 
und wichtet aggressives Verhalten unter einem 
bestimmten Aspekt. Die Mittelhirnstufe ist an 
der Steuerung grundlegender motorischer Mu- 
ster beteiligt. Der Hypothalamus verm ittelt zwi- 
schen neuralen und hormonellen Reaktionen, 
fugt eine objektorientierte Komponente zum 
Verhaltenskomplex und bestimmt das Aggres- 
sionsmuster. Der Nucleus amygdalae der lim- 
bischen Stufezugelt aggressives Verhalten und 
paSt es der jeweiligen Situation an. Diese Mo- 
dulationsfahigkeit wird bei Primaten erweitert 
durch die Mitwirkung corticaler Areale (pra- 
frontaler Cortex, orbitalerfrontaler Cortex, vor- 
derer temporal er Cortex). 

Das Ineinandergreifen der verschiedenen Sy- 
steme mit ihren verteilten Rollen soil an zwei 
Beispielen erlautert werden, dem Angriffs- 
verhalten von Katzen und der vokalen Aggres- 
sion bei Totenkopfaffen. 

Angriffsverhalten 

Katzen zeigen Ratten gegenuber zwei Angriffs- 
muster: Typ -1 ist die stark emotional geleitete 
affektiveAttacke; Typ -2 ist die BiS-Attacke (Beu- 
te-Attacke), die Katzen auch beim normalen 
Beutefang zeigen, die hier jedoch nicht durch 
Hunger motiviert ist. Diese Verhaltensmuster 
lassen sich durch elektrische Stimulation des 
medialen Hypothalamus (affektiveAttacke) Oder 
des lateralen Hypothalamus (Beute-Attacke) 
auslosen. Prinzipiell konnen diese Muster noch 
auftreten, wenn die Hypothalamusbereiche 
ausgeschaltet worden sind. BeideTypen fallen 
jedoch aus, wenn daszentrale Hohlengrau des 
M ittelhirns (affektiveAttacke) bzw. dasventra- 
le Tegmentum des M ittelhirns (Beute-Attacke) 
beidseitig verletzt wurde. Das bedeutet, daS die 
motorischen Verhaltensmuster auf Mittelhirn- 
ebene organ i si ert werden (Musterstrukturen), 
wahrend der Hypothalamus kontrolliert, objekt- 
orientiert und motiviert. Hier erfolgt eine uber- 
geordnete M usterstrukturierung. 



Der Hypothalamus erhalt seinerseits ver- 
schiedene Einflusse von den Amygdala. Durch 
elektrische Reizung der ventrolateral en Amyg- 
dala wird affektive Aggression motiviert. Nach 
Lasionen dieses Bereichs sind Katzen aggres- 
sionslos. Lasionen der medialen Amygdala da- 
gegen fordern (enthemmen) Beuteaggression. 

DieAggressionsschwelleist hormonell beein- 
fluBbar. Testosteron wurde bereitserwahnt. Das 
zu den StreBhormonen zahlendeCorticotropin 
Releasing Hormon (CRH) senkt die Angst- und 
Aggressi on ssch welle. Aggressives Verhalten ist 
auch vom Serotonin- und Noradrenalinspiegel 
abhangig. Man hat gefunden, daft eine Punkt- 
mutation in jenem Gen, das die Monoamin- 
oxidase MAO-A codiert, mit aggressi vem Ver- 
halten einhergeht. MAO-A baut Serotonin und 
Noradrenalin ab. Durch ihr Fehlen steigt der 
Serotonin/Noradrenalin-Spiegel an. Dies wurde 
an transgenen Mausen bestatigt. 

Vokale Aggression 

Bei der intraspezifischen Aggression lassen sich 
dieRufevon Totenkopfaffen in drei Kategorien 
zusammenfassen 

• Drohrufe von dominierenden Tieren, die vor allem 
dann geauGert werden, wenn deren Dominanz in 
Gefahr ist 

• Schreirufe von weniger selbstuberzeugten Tieren 
in Abwehr- und P rotes tsituationen, eine Mi sc hung 
aus Furcht und Aggression ausdruckend 

• Mobbingrufe a Is aggressiver Ausdruck einer Grup- 
pe von Tieren gegenuber einem AuGenseiter, die 
zum Beispiel dazu dienen, eine Kampfgruppe zu- 
sammenzustellen 

Die akustischeStruktur dieser Rufeist genetisch 
bestimmt, das heiBt die Motorik muB nicht er- 
lernt werden, im Gegensatz zu den Auslose- 
mechanismen, dieein h oh es Lern potential auf- 
weisen. 

Wo im Gehirn sind diese Ruf kategorien re- 
prasentiert? Wie werden sie koordiniert und 
gezielt eingesetzt? Hieruber geben elektrische 
Hirnstimulationen Auskunft (Abb. 4.10). Durch 
Stimulation des Hirnstamms (mediale retiku- 
lare Formation der Medulla oblongata, Pons) 
konnen kunstlich klingende Rufe ausgelost 
werden (Abb. 4.10c). Lasionen in diesen Berei- 
chen fuhren zum Erloschen dergesamten Ruf- 
auslosung. Demnach ist der Hirnstamm fur die 
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Abb. 4.10 Zentralnervose Kontrolle der vokalen Aggres- 
sion beim Totenkopfaffen. A) Orte im Hypothalamus, 
von denen aus durch el ektrische Stimulation Drohrufe 
(Kreissymbole), Schreirufe (Quadratsymbole) und 
M obbingrufe (Stem sym bole) ausgelost werden konnten. 
B) Hirnstimulationsorte fur Aggressionsbereitschaft. C) 
Hirnstimulationsorte fur naturliche spezies-spezifische 
Rufe; von den meisten Orten war gerichtete Aggression 
auslosbar, von der punktierten Region kunstlich klin- 
gende Laute. Wichtige Abkurzungen: aa, Area anterior 
amygdalae; ab, Nucleus basal is amygdalae; al, Nucleus 
lateralis amygdalae; aq, Griseum periaquaeductale; cc, 
Corpus callosum; cols, Colliculus superior; f, Fornix; gc, 
Gyrus cinguli; hip, Hippocampus; hyv, Nucleus 
ventromedial is hypothalami; m, corpus mamillare; oi, 
Nucleus olivaris anterior; re, Formatio reticularis 
tegmenti; st, Stria terminal is. (Kombiniert ausPloog und 
Gottwald 1974; Jurgens 1983) 



grundlegenden Motorkoordi national derVokali- 
sation - Kehlkopf, Atmung, Stimme, Klang - 
verantwortlich. 

Stimulationen des mesencephalen Hohlen- 
grau losen dagegen naturlich klingende Rufe 
aus. Lokale Lasionen fuhren zum Ausfall eines 
Ruftyps, nicht jedoch zum Ausfall des gesam- 
ten Rufespektrums. Folglich ist das mesence- 
phaleHohlengrau an derAktivierungbestimm- 
ter artspezifischer Rufmuster beteiligt. Wir 
sprechen von Rufmusterstrukturen. Hier wer- 
d en verse h i ed en e A gg ressi ons-Motivationen 
(zum Beispiel Dominanz, Mobbing) auf «obe- 
re» Anweisung hin arrangiert. Dazu mussen 
entsprechende Informationen aus verschiede- 
nen Hirnregionen zusammentreffen. 

Woher stammen diese Informationen? In- 
frage kommen vor allem der Hypothalamus, 
die Amygdala und der Cortex. Was die Hypo- 
thalamusstufe betrifft, weisen Hirnstimula- 
ti on sexperi men te darauf hin, daft dort versch i e- 
dene Bereiche jeweils einem Typ aggressiver 
Vokalisation (Droh-, Schrei-, M obbingrufe) zu- 
geordnet sind (Abb. 4.10A). 

Da es sich hierbei um ubergeordnete Ruf- 
musterstrukturen handelt, stellt sich die Frage, 
wiedieVokalisations-ausIbsendeHirnstimulation 
vom Tier selbst bewertet wird. Das laBt sich mit 
Hilfeeiner Versuchsanordnung untersuchen, in 
der der Affe selbst den Schalter fur die Hirn- 
stimulation betatigt. Er hat hierbei die 
Wahl, mit einem von drei Schaltern bei sich - je 
nach Elektrodenposition - entweder Droh-, 
Schrei- Oder M obbingrufe auszulosen Oder dies 
zu unterlassen. Interessanterweise wurde Schrei- 
en und Mobbing als unangenehm empfunden 
und gemieden, wahrend Drohen hin und wieder 
aufgesuch t wu rde u n d eh er «l ustbeton t» ersch i en . 

Vokale Aggression kann auch durch Stimula- 
tion der basalen Amygdala Oder des Cortex cin- 
guli ausgelost werden. In Verbindung mit dem 
Hypothalamus modulieren die Amygdala ag- 
gressives Verhalten fur Dominanzbeziehungen 
und Rangordnungen unter Berucksichtigung 
deseigenen physiologischen Zustandsund vor- 
hergehender Erfahrungen. 

Funktionsebenen der Vokalisation 

Fur die Vokalisation der Sauger sind verschie- 
dene Funktionsebenen zustandig (Abb. 4 . 11 ). 
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Beim Menschen reicht Vokalisation vom in- 
stinktiven Aufschrei uber den limbischen Seuf- 
zer biszum artikulierten Vortrag bzw. zur enga- 
gierten Diskussion. 

Der Schmerzschrei der Sauger ist angeboren. 
Weder Ausloser noch motorische M uster mus- 
sen erlernt werden. Dieser Urschrei wird auch 
von taub geborenen Kindern perfekt be- 
herrscht. Das Steuerzentrum befindet sich im 
Hirnstamm. Anenzephale Kinder, dieohneVor- 
derhirn geboren werden, konnen den Urschrei 
daher ebenfalls einsetzen. Dementsprechend 
konnen Katzen, deren Hirnbereiche oberhalb 
desMittelhirnsabgetragen worden sind, miau- 
en und fauchen. Verantwortlich fur diese 
grundlegenden vokalen Reaktionen auf Um- 
wel t rei ze i st das zen t ral e H oh I en grau des M i ttel - 
hirns. Diese Region kontrolliert Kehlkopf, 
Mund und Atmung. Bei Ausfallen in dieser 
Hirn region sind alle Sauger - und damit auch 
der M ensch - stumm. 

Auf der nachst hoheren Ebene besteht die 
Moglichkeit, angeboreneLautmusterflexibel zu 
gestalten, zu kombinieren und umzufunktio- 
nieren. Hierzu gehoren konditionierte Vokali- 
sationen, zum Beispiel, wenn ein Hund knurrt, 
weil die Lampe angeht, was ihm signal isi ert, 
daft Herrchen jetzt keine Zeit fur ihn hat. 
Schimpansen konnen sogar falschen Alarm 
schlagen, um einen Widersacher zu verwirren. 
Menschen lernen, den Urschrei zu unterdruk- 
ken. Schauspieler tauschen durch akustische 
Gesten Schmerz Oder Aggression vor, indem sie 
auf Anhieb losheulen Oder in einen Wutanfall 
ausbrechen. Verantwortlich hierfur ist das Lim- 




Abb. 4.11 Schema zur Hierarchie der Vokalisation im 
Primatenhirn 



bische System in Verbindung mit dem Hypo- 
thalamus. Es lenkt Gefuhle und soziale Emp- 
findungen. Wenn im Limbischen System Teile 
ausfallen, konnen Laute, Lautmuster und Laut- 
folgen nicht mehr kontextbezogen zusammen- 
gestellt werden. 

DasHohlengrau des Mittel hirns und das Li m- 
bische System sind dem Cortex untergeordnet. 
Ererlaubt noch feinereAbstimmungen, wieAr- 
tikulieren, Komponieren und Imitieren. Der 
Motocortex vermag, Tonkomponenten in ihre 
Einzelteile zu zerlegen, um dann jedesTeil ge- 
trennt Oder kombiniert weiter zu verwenden. 
Lediglich Menschen (und einige Vogel) kon- 
nen dies - nicht jedoch andere Primaten. 

Der Motocortex erledigt seine Aufgaben je- 
doch nicht im Alleingang. Kooperation mit den 
corticalen Hor- und Spracharealen ist gefragt 
(vgl. Kap. 7.7). Das Cerebellum korrigiert Pla- 
nungsfehler und bestimmt Zeittakte. Dasextra- 
pyramidale System stellt durch Ubung ein- 
geschliffene Routinen fur Redebeitrage Oder fur 
Gesangeinlagen bereit. 

Affen besi tzen kei n e d i rekten Verbi n d u n gen 
vom Motocortex zu den motorischen Kernen 
des Stammhirns, die den Kehlkopf feinfuhlig 
dirigieren. Sie besitzen jedoch direkte Verbi n- 
dungen zur Kaumuskulatur und zu den Fin- 
gern, wasGrimassen und Gebarden im Mund- 
und Handbereich ermoglicht. Zur Frage, war- 
um Affen nicht sprechen konnen, werden wei- 
tere Grunde diskutiert. Vom Bau her bietet 
beim Menschen die anatomisch tiefe Lagedes 
Kehlkopfes, verbunden mit einem relativ gra- 
ven Rachenraum, optimale Voraussetzungen 
furSprache. Bei Affen (und menschlichen Saug- 
lingen) liegt der Kehlkopf dagegen hoch, was 
die Fahigkeit zum Sprechen stark einschrankt, 
ihnen jedoch ermoglicht, wahrend des 
Trinkenszu at men: 





Kehlkopf- 

lage 


Sprechen 


Atmen 
beim Trinken 


M ensch 


tief 


+ 


— 
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hoch 
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— 


+ 



Affen fehlen daruber hinausdieoben erwahn- 
t en n eu ro p h y si o I o gi sc h en Vo rau ssetzu n gen . 
Auf die fur Menschen spezifischen corticalen 
Sprach areal e wird in Kapitel 7.7. nahereinge- 
gangen. 
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Psychochirurgie 

Die ersten Hinweise, daft aggressive bzw. sexu- 
elleVerhaltensmotivationen bei Saugern durch 
verschiedene Areale der Amygdala dampfend 
odererregend moduliert werden, warfen in den 
dreiftiger Jahren die Frage auf, ob sogenannte 
Triebtater unter den Menschen durch teilweise 
Entfernung von Hirngewebe (Amygdalotomie) 
von ihrem Zwang befreit Oder sogar geheilt 
werden konnen. Heute wissen wir, daft hirn- 
chirurgische Eingriffe dieser Art in diesem Zu- 
sammenhang weder indiziert sind, noch defi- 
nierbare Aussicht auf therapeutischen Erfolg 
haben. Geradeam Beispiel der Amygdala zeigt 
sich, welch vielfaltige Aufgaben diese Hirn- 
struktur fur verschiedene Verhal ten smoti vat io- 
nen (Hunger, Durst, Sexual itat, Aggressivitat) 
erfullt. Die Funktionen der Amygdala sind 
nicht mosaikartig gegliedert, sondern in ein 
Netzwerk eingebunden. Hierbei kann eine Re- 
gion fur verschiedene Funktionen zustandig 
sein, und eineFunktion dasZusammenwirken 
von verschiedenen Regionen voraussetzen. 

4.6 Sozialer StrelS 

Stressoren und StrelSachsen 

Wir konnen in extremen Situationen - StreG - 
plotzlich ungeahnte Krafte mobilisieren. Es ist 
der sprichwortliche Sieg Davids liber Goliath. 
Hierfur gibt es physiologischeGrundlagen. 




Abb. 4.12 Das Hypophysen-Nebennierenrinden-System. 
Pfeile symbolisieren fordernde und Linien mit Quer- 
strich reduzierende Einflusse 



Die Einflusse, dieStreft auslosen, heiBen Stres- 
soren. Zu ihnen gehoren Konkurrenz, Unter- 
legenheit, Populationsdichte, Angst, aber auch 
Hunger, Durst, Kalteoder Fieber. StreG ist keine 
Krankheit, er kann jedoch wahrend einer 
Krankheit auftreten. Al s Stressor wirkt nicht nur 
der unmittelbar erlebteSchaden, sondern auch 
dessen Erwartung(Bedrohung). Bei Saugern rea- 
giert der Korper mit einer Alarmreaktion. Dabei 
werden zwei StreBachsen aktiviert, das Sym- 
path i cus-N eben n i eren mark- System und das 
H y poph ysen -N eben n i eren ri n den -System . 

Das Sympathicus-Nebennierenmark- System stei- 
gert durch Mobilisierung von Adrenalin und 
Noradrenalin dieAufmerksamkeit, Wachheit und 
die Lei stungsfahigkeit des Organismus durch 

• Erhohung der Atmungsfrequenz und der Herz- 
schlagrate sowie des Blutdrucks (Sauerstoff- 
versorgung des Gewebes) 

• Anstieg des Blutzuckerspiegels (durch Abbau von 
Leberglykogen) 

• Steigerung der Durchblutung des Magen/Darm- 
trakts und Verringerung der Nierendurchblutung 

Gleichzeitig wird das Hypophysen-Nebennieren- 
rinden-System aktiviert (Abb. 4 . 12 ): 

-► An regun g des hypothalamischen paraven- 
tricularen Nucleus (PVN) zur Abgabe von 
Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) und 
Argin in -Vasopressin (AVP) 

-► Antwort der Hypophyse durch Ausschut- 
tung von Corticotropin (Adrenocorticotro- 
pes Hormon ACTH) 

-► Produktion von Cortisol (bei Primaten, 
Menschen) bzw. Glucocorticoid (bei Nagern) 
in der N eben ni eren rinde 

Cortisol hat verschiedene Wirkun gen: 

• Anhebung des Blutzuckerspiegels durch Abbau 
von Muskel- und Fettgewebe und damit verbun- 
dene Senkung der positiven Highdens ity-Li po- 
proteide (HDL) zu Gunsten der negativen Low- 
density-Lipoproteide (LDL) 

• Hemmung von Entzundungen durch Unterdruk- 
kung der Immunreaktionen (Immunsuppression) 

• Einschrankung der Testosteron-Produktion 

• Unterdruckung von Hunger 

• Veranlassung des Hippocampus, die CRH-Freiset- 
zung im Hypothalamus zu stoppen (hemmende 
Ruckkopplung) 

Mithin werden Funktionen gefordert, diedem 
Uberleben in der StreBsituation dienen. Gleich- 
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zeitigerfolgt ein Herunterfahren aller im Augen- 
blick energieverzehrenden Prozesse durch die 
Einsch rankling von Hunger, Verdauung, Wachs- 
tum, Fortpflanzung und Korperabwehr. Derevo- 
lutionare Vortdl fur die Fitness ist often kundig. 
Fur die Kosten/Nutzen-Rechnung hat gelegent- 
McherStreG in der Regel keinenegativen Auswir- 
kungen, im Gegensatz zu LangzeitstreG. Denn 
das, was fur den Moment positiv ist, kann sich 
als Dauerzustand negativ auswirken. 

DauerstrelS 

Bei DauerstreG ist die hemmende Ruckkopp- 
lung ineffektiv, so daft der Cortisolspiegel be- 
stehen bleibt Oder ansteigt. Dann richtet sich 
Cortisol gegen den eigenen Korper. Als Folgen 
erhohter Cortisolspiegel kommen Hypertonie, 
Arteriosklerose, Psychosen, Depressionen und 
U ramie in Frage. 

Androgene wirken bekanntlich stimulierend 
auf das M uskel- und Neuronenwachstum. Cor- 
tisol-bedingtes Absinken des Testosteronspie- 
gels kann Degen erati on en von Dendriten im 
Hippocampus sowie M uskel atrophie nach si ch- 
ziehen. Zu hohe Cortisolwerte schadigen auf 
Dauerauch dieCortisol-Rezeptoren des Hippo- 
campus. Die Hippocampus-Neurone haben ei- 
nen aufwendigen Stoffwechsel. Wenn Cortisol 
i h re G I u koseauf n ah me u n terbi n det, besteh t d i e 
Gefahr, daft einige degen erieren. 

Auch der al tersbed i n gte An sti eg des Cortisol- 
spiegelsschadigt diese Neurone. Untersuchun- 
gen an erwachsenen Ratten, denen die Neben- 
nierenrinden entfernt wurden, zeigten nach 
moderater Behandlung mit Glucocorticoiden 
nicht dieublichen, mit dem Alter ein hergehen- 
den Degenerationen von Hippocampus-Neuro- 
nen und auch kein al tersbed ingtes Nach I assen 
des Gedachtnisses. Umgekehrt zeigten intakte 
Ratten, denen Glucocorticoide wiederholt in 
solchen Dosen zugefuhrt wurden, die bei star- 
kem StreB ausgeschuttet werden, erhebliche 
Degenerationen im Hippocampus, ahnlich wie 
sie bei sehr alten Tieren auftreten. 

Untersuchungen an verschiedenen Nagetier- 
arten bestatigen, daft DauerstreB das Gehirn 
schadigt, vor allem den fur das Lernen und Ge- 
dachtnis wichtigen Hippocampus. Nach eini- 
gen Tagen StreR werden die Fehlregulationen 
von Glutamat und Ca2+-lonen bei Ischamiege- 



fordert (vgl. Kap. 2.3), nach wochenlangem Strel3 
verkummern tei I weise die Dendriten von Hip- 
pocampus-Neuronen und nach monatelangem 
Strel3 konnen dieseNeuroneabsterben. 

Rangniedere Affen, die unter anhaltendem 
sozialen StreB standen, wiesen vergleichbare 
Schaden im Hippocampus auf. Bei Menschen 
konnte chronischer StreB durch die Cortisol- 
wirkung den fruhzeitigen Ausbruch der Alz- 
heimerschen Krankheit begun sti gen, da hier 
der Hippocampus in Mitleidenschaft gezogen 
ist (vgl. Kap. 2.3). 

MRI-Studien an depressiven Menschen, die 
wahrend depressiver SchubehoheCortisolspie- 
gel hatten, zeigten langfristig eine Abnahme 
des Hippocampus-Volumens mit der Anzahl 
depressiver Schube. Vietnam-Kampfveteranen, 
die unter dem PTSD-Syndrom (post-traumatic 
stress disorder) litten, wiesen ebenfalls eine 
Volumenabnahme im Hippocampus auf, die 
mit der Anzahl monatlicher Kampfeinsatze kor- 
reliert war (vgl. auch Kap. 2.3). 

Therapeutischer Einsatz von Cortison 

Fraglich ist daher, ob und wann man Krank- 
heiten mit Cortison behandeln kann bzw. soil. 
Cortisol (Hydrocortison) wird unter anderem 
eingesetzt, um die Immunabwehr und die Im- 
munreaktionen des Korpers zu bremsen, zum 
Beispiel bei Entzundungen, rheumatischen Be- 
schwerden, Allergien und Transplantationen. 
Auch wenn das Gehirn eine moderate Dosis 
dieses StreBhormons braucht, sind beim hoher 
dosierten therapeutischen Einsatz als Immun- 
suppressivum dieRisiken sorgfaltigabzuwagen. 
Chronische Cortisonbehandlung fordert auch 
den Abbau der Knochen- und Muskelsubstanz, 
so daB Gefahr von Knochen bruchen (Osteo- 
porose) und M uskel atrophie besteh t. Dem wirkt 
normalerweiseTestosteron entgegen, indem es 
die Osteoblasten aktiviert und die Knochen- 
abbauenden Osteoklasten hemmt. Die Testo- 
steronproduktion wird jedoch durch Cortison 
unterdruckt. 



Stre(5-Reaktionstypen 

Esgibt vor allem zwei Moglichkeiten, mitStreB 
umzugehen 
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• die aktive, kontrollierbare Auseinandersetzung 
mit der Situation, entweder, indem man ihr be- 
wulSt ausweicht Oder durch Angriff bzw. Vertei- 
digung begegnet 

• das passive, unkontrollierbare Sichfugen, ge- 
kennzeichnet durch Angst, Hilflosigkeit und Aus- 
weglosigkeit 

Dazu wurden Experimente an Affen und Hun- 
den durchgefuhrt. Tiere der 1. Gruppe erhiel- 
ten auf ein Lichtsignal hin einen Elektroschock, 
den sie nicht abwehren konnten. Vertreter der 
2. Gruppe hatten Gelegenheit, den Schock 
durch Hebeldruckzu vermeiden. EineKontroll- 
gruppeerhielt keinen Schock. DieCortisol-Kon- 
zentrationen waren in derersten Gruppe signi- 
fikant hoher, was auf einen Vorteil der aktiven 
StreGbewaltigung hinweist. 

Welcher Reaktionstyp bei StreG normal er- 
weise auftritt, hangt von der Situation, dem 
Personlichkeitsprofil und von entsprechenden 
Erfahrungen ab. Zum Beispiel wird die Domi- 
nanz der alpha-M utter von deren Kindern Ciber- 
nommen. Kinder von beta-M uttern nehmen 
deren Angstlichkeit an. Treffen Kinder beider 
Muttertypen aufeinander, ist der Ausgang von 
Streitigkeiten voraussehbar. 

Bei St reft im Sozialverband bilden sich haufig 
auch streBabbauende Spiel regel n heraus. Inso- 
fern haben isoliert aufwachsende Individuen 
groBe Probleme bei Eingliederungen in Grup- 
pen. 



Soziale Bindung 

Sozialem StreB kann durch soziale Bindung ent- 
gegengewirkt werden. Hierbei spielt das in bei- 
den Geschlechtern auftretende Sexualhormon 
Oxytocin eine steuernde Rolle. Es wird haupt- 
sachlich in den paraventrikularen und supra- 
chiasmatischen Kernen des Hypothalamus pro- 
duziert (vgl. Abb. 4.8). Bei der M utter/ Saugling- 
Bindung wird es durch Beruhrung der Brust- 
warzen ausgelost, bei sexueller Bindung der 
Geschlechtspartner - zusatzlich - durch Rei- 
zu n g d er G en i t al o rgan e. 

Dauerhafte monogame Bindungen in har- 
monievollem Kontakt bilden zweifellosdieVor- 
aussetzung fur den Abbau von Aggressionen, 
zum Beispiel durch Vermehrung der Oxytocin - 
Rezeptoren in limbischen und hypothala- 
mischen Regionen. Oxytocin wirkt vermutlich 



kooperativ mit p-Endorphinen des Belohnungs- 
systems(vgl. Kap. 5.1). 

Umfangreiche Untersuch ungen Ciber soziale 
Bindungen und sozialen StreB liegen an Tupajas 
(Tupaia belangeri) vor. Diessind eichhornchen- 
groBeSauger, die von manchen Systematikern 
den Halbaffen zugeordnet werden. Bei Tupajas 
sorgen harmonisch verpaarte Mannchen und 
Weibchen fur reichliche Nachkommenschaft, 
im Gegensatz zu unharmonischen Paaren. In- 
dividuelle Sympathien halten lebenslang. Sie 
werden bekundet durch haufiges BegruBungs- 
lecken (Abb. 4.13). Harmonische Paare ruhen 
nachts zusammen und haben niedrige Herz- 
schlagraten. Die Harmon ie kann sogar darin 
Ausdruck finden, daB die Herzen beider Part- 
ner im Schlaf synchron schlagen. Unharmo- 
nische Paaren eigen dagegen zu StreBreaktionen, 
die sich in erhohter Herzschlagrate, Immun- 
suppression und mangelhafter Gonadenfunk- 
tion auGern. Diese negativen Symptome ver- 
schwinden, sobald die Partner sich trennen 
Oder separiert werden. Wird jedoch ein harmo- 
nisches Paar getrennt, dann entstehen gravie- 
rende Belastungen fur beide Partner. 




Abb. 4.13 BegruBungslecken bei Tupajas wirkt harmoni- 
sierend und streBabbauend. (Nach D. von Holst 1994) 



Populationsdichte 

Junge Tupajas leben mit ihren Eltern im Fa- 
mi lien verband, in dem das BegruBungslecken 
verbindet. DieStreBparameter sind uber lange- 
reZeit unauffallig und konstant. Siesteigen je- 
doch, sobald diej ungen gesch I echtsreif werden 
und spezifische Duftmarken setzen. Hierbei 
stressen mannliche Jungtiere den Vater und 
weibliche die M utter. Je hoher die Populations- 
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dichte ist, desto grower ist die Anzahl der Duft- 
marken pro Flache. Zunehmende Kontakthau- 
figkeit mit diesen Markierungen lost sozialen 
StreG aus. 

Sobald jedoch di eStreG werte der Mutter eine 
Grenze ubersteigen, besteht dieGefahr, da6 sie 
ihrejungen friRt. Worauf beruht dieses Verhal- 
ten? Normal erweise gibt eine an ihrem Brust- 
bein befindliche Druse ein Sekret ab, mit dem 
sie die J ungen markiert. Das Sekret schutzt die 
J ungen vor den Artgenossen, aber auch vor der 
M utter selber. Befindet sich die M utter in star- 
kem StreR, dann stellt dieSternaldruseihreTa- 
tigkeit ein. Jetzt sind die Jungen auch vor ihr 
ungeschutzt. 

Der biologische Sinn dieses Dichteeffekts be- 
steht vermutlich darin, ein zu starkes Anwach- 
sen der Population im Revierzu verhindern. 

Dominanzbeziehungen 

Tupajas konnen mitfremden Artgenossen, aber 
auch mit Familienangehorigen desgleichen Ge- 
schlechts, heftige Rangkampfe ausfuhren. Die- 
sesind meist kurz und unblutig. Wahrend der 
Konfrontation steigen bei den Kontrahenten 
d i e St ref$ werte f u r Ad ren al i n/ N orad ren al i n und 
Cortisol uber das M ehrfache der Ausgangsraten 
an. Sobald das Dominanzverhaltnis geklart ist, 
unterbleiben weitere aggressive Begegnungen 
zwischen den Karri pfpartnern. Sieger und Ver- 
I i erer geh en dan n versch i eden e Wege. 



Sieger-Typen 

Sieger unter den Tupajashaben deutlich erhoh- 
te Werte fur das Korpergewicht, die Gonaden- 
funktion und den lmmunstatus(vgi. Abb. 4.14B). 
Der Sieger kummert sich nicht mehr um den 
Verli erer (Abb. 4.14[1]). Fallser ihn sieht, reagiert 
er euphorisch, denn das Uberlegenheitsgefuhl 
tut offenbar gut. Der Testosteronspiegel steigt 
(Abb. 4.14B). 

Im Gegensatz zu Tupajas mussen sich domi- 
nanteMauseimmer wieder bewahren, um ihre 
Position zu halten. Das hangt mit der Sozial- 
struktur zusammen, in die dieTiere eingebun- 
den sind. Damehreremannlicheund weibliche 
Mause zusammen I eben, sind dominanteTiere 
standig belastet, verbunden mit erhohten Wer- 
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Abb. 4.14 Sozialer StreB bei Tupajas. A) Positionen von 
dominanten Tieren sowie aktiven und passiven Verlie- 
rern auf den StreGachsen. B) Testosteron- und Cortisol- 
wertefur Sieger (S), aktive Verlierer (AV), passive Verlie- 
rer (PV) und Kontrolltiere (K). C) Herzschlagraten 
tagsuber (weiB) und nachts (schwarz) von Siegern und 
Verli erern. (Nach D. von Holst 1994) 
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ten fur Sympathicus-Nebennierenmark-Aktivi- 
tat und Bluthochdruck. 

Ahnlich geht es Rhesusaffen, die ihre alpha- 
Rangposition bei instabilen Sozialstrukturen 
durch Kampf standig erhalten mussen. Beim 
Menschen sind die Verhaltnisse teilweise ahn- 
lich, jedoch weitaus komplexer. Von Sportlern 
beiderlei Geschlechts ist bekannt, daft Sieger 
deutlich erhohteTestosteronspiegel haben, die 
weniger mit aggressivem Kampfgeist, sondern 
mit dem Erlebnis der Siegersituation verbun- 
den sind. 



Verlierer-Typen 

Verlierer unter den Tupajas konnen unter- 
schiedlich reagieren. Entweder versuchen sie, 
mit der Situation aktiv fertig zu werden (Abb. 
4.14A [2]), Oder sie sind ihr passiv erlegen und 
somit hilflos ausgeliefert (Abb. 4.14A [3]). Das 
hangt vom Individualstatus und der Situation 
ab. Beide Verlierertypen nehmen an Gewicht 
ab und schranken ihreGonadenaktivitat ein. 

Aktive Verlierertypen unter den Tupajas be- 
halten den Sieger test im Auge, weichen Be- 
gegnungen mit ihm aus Oder halten zu ihm 
Abstand. Ihre Sympathicus-Nebennierenmark- 
Aktivitat ist erhoht und damit die Herzschlag- 
raten, die sich im Tag/Nacht-Wechsel kaum 
unterscheiden (Abb. 4.14C). Blutdruck und Cho- 
lesterinwerte steigen, verbunden mit Arterio- 
sklerose- und Herz/Kreislauf-Problemen. Die 
Hypophysen/Nebennieren rinden-Funktionen 
normal isieren sich mit der Zeit wieder (Abb. 
4.14B ). Beim Menschen gibt eszwei Varianten 
von aktiven Unterlegenen. Der A-Typ reagiert 
zum Beispiel auf Zurechtweisungen seines 
Chefsehrgeizig, wutend kampfend, verbunden 
mit verstarkter Sympathicus-Nebennierenmark- 
Aktivitat und erhohtem Herzinfarktrisiko. B-Ty- 
pen bewerten die Situation eher gelassen und 
selbstbeherrscht, verbunden mit reduzierter 
Sy mpath i cus-N eben n i eren mark-Akti vi tat und 
geringerem Herzinfarktrisiko. 

Passive Verlierer-Typen unter den Tupajas zie- 
hen sich hilflosin ein Versteckzuruck. DieHypo- 
physen-Nebennierenrinden-Aktivitat steigt auf 
das Vierfache, wahrend die Sympathicus- 
Nebennierenmark-Aktivitat unter das Normal- 
maB absinken kann (Abb. 4.14A [3] und b). Die 
erhohten Cortisolspiegel fuhren auf Dauerzur 



Immunsuppression, BeeintrachtigungderWund- 
heilung und zum Abbau von Muskel- und Fett- 
gewebe. Ausloser ist der Sichtkontakt zum Sie- 
ger und die damit verbundene Erfahrung des 
Unterlegenseins. Das Bild des Siegers laBt das 
Erei gn i s des Besi egtsei n s n i ch t abkl i n gen . Bl ei bt 
der Sichtkontakt bestehen, nimmt der Verlierer 
innerhalb weniger Wochen stark ab. Jetzt be- 
steht Gefahr, daft er an Uramie stirbt, einer 
Harnstoffvergiftung durch Nierenversagen in- 
folge von Durchblutungsstorungen. Verlierer 
erholen sich jedoch wieder, wenn sie mit ei- 
nem Weibchen harmonisch verpaart werden 
und der Sieger auBer Sichtweite bleibt. Beim 
Menschen neigen passive Verlierer (K-Typ) 
dazu, hilflos zu verzagen, auGer Kontrolle zu 
geraten, sich in Selbstvorwurfen zu ergehen 
und unter Depressionen zu leiden. 

Rangordnung und StrelS 

Bei den man n lichen An u bis Pavianen Papio 
anubis herrscht eine Dominanzhierarchie, die 
durch Kampfe ausgetragen wird. Dominante 
Tiere kommen zum Beispiel bequemer an Fut- 
ter, erhalten mittags Schattenstellen, abends 
bequeme Schlafplatze und treffen leichter auf 
passende Sexual partnerinnen. Geratein Rang- 
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Abb. 4.15 Unterschiede in der Testosteronproduktion 
von ran gh oh eren und ran gnied eren Pavianen. Pfeile: sti- 
mulierende Einflusse; Linien mit Querstrich: hemmen- 
deEinflusse. (Modifiziert nach Sapolsky 1990) 
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hoherer mit einem Rangniederen in StreG, 
dann steigt derTestosteronspiegel des Rangho- 
heren in der ersten Stunde an (Abb. 4.15); da- 
nach sinkt er stark ab. Bei dem Rangniederen 
sinken dieTestosteronwertevon Anfangan ste- 
tig. 

Der Testosteronanstieg des Ranghoheren si- 
chert seine Uberlebenschancen durch bessere 
Durchblutung und Versorgung der Muskulatur 
mit Glukose. Die anfanglich hoheren Testo- 
steronwerte beruhen unter anderem auf einer 
verminderten Ansprechbarkeit der Hoden ge- 
genuber Cortisol. Zudem sind die Hoden besser 
durchblutet. Furden Testosteronabfall ist bei dem 
Ranghoheren und dem Rangniederen dieerhoh- 
te Ausschuttung von p-Endorphin mitverant- 
wortlich (vgl. Abb. 4.15). Uberdiesmacht dasfrei- 
gesetzte Cortisol die Hoden unempfindlich fur 
LH, das normalerweise die Testosteronfreiset- 
zungstimuliert. Wahrend dieCortisolproduktion 
beim Ranghoheren nach der StreGeinwirkung 
uber die Ruckkopplung wieder rasch abgestellt 
wird, bleibt derCortisolspiegel bei dem gestreG- 
ten Rangniederen nahezu konstant hoch (Abb. 
4.16). Auch funktioniert bei ihm diehemmende 
Ruckkoppl ung n icht opti mal . Erhohte Cortisol- 
spiegel haben verschiedene negative Wirkun- 
gen, auf die oben bereits naher eingegangen 
wurde. 



StreGachsen und StreGtypen 

Eine Charakterisierung von StreGtypen durch 
unterschiedliche Ansprechbarkeit der beiden 
«StreGach sen », Sy m path i cus/ N eben n i eren mark 
und Hypophysen/Nebennierenrinde, wareeine 
Vereinfachung der tatsachlichen Verhaltnisse. 
Abhangig vom Individuum und der StreGsitua- 
tion konnen verschiedene Kombinationen im 
Wechsel wirken. Zudem wird deutlich, daG 
hohe soziale Rangpositionen nicht zwangs- 
laufig gesundheitsforderlich und niedere nicht 
unbedingt gesundheitsschadlich sein mussen. 
Mitbestimmend sind der individuelle Status 
und die Eingebundenheit in Sozialstrukturen, 
die beim Menschen vielseitig und vielschichtig 
sind. Auf StreG abbauende Interaktionen und 
Bindungen wurde bereits eingegangen. Auch 
emotional soziale Abstutzungen durch Zu- 
spruch und Korperkontakt (Streicheleinheiten) 
- wahrend der Schwangerschaft, des Examens, 



einer Krankheit, eines seelischen Kummers - 
haben positive psychosomatische Effekte und 
starken daruber hinausdas Immunsystem. 




Abb. 4.16 Unterschiede im Cortisolspiegel von rangho- 
heren und rangniederen Pavianen. (Modifiziert nach 
Sapolsky 1990) 



4.7 StreG und Immunsystem 

Bei einer Infektionskrankheit ubernimmt unser 
Immunsystem die Abwehr. Das Immunsystem 
kann wiederum vom Nervensystem beeinfluGt 
werden (Abb. 4.17): Wer sich selbst nicht auf- 
gibt, hat den Kampf gegen eineKrankheit nicht 
verloren. Harmonische Lebensweise kann das 
Immunsystem starken, streG voile Lebensweise 
dagegen erheblich schwachen. Insofern ist es 
wichtig, mit StreG aktiv umzugehen, als ihm 
passiv und hilflos zu erliegen. Solche Progno- 
sen wurden noch voreinigen Jahren als Quack- 
sal berei abgetan. Heute zeichnen sich wissen- 
schaftliche Grundlagen fur Zusammenhange 
zwischen StreG, Psyche und Immunsystem ab. 
Imfolgenden soil zunachst auf dieGrundfunk- 
tionen des Immunsystems kurz eingegangen 
werden . 



Antigene und Leukozyten 

Das Immunsystem schutzt den Wirbeltier- 
organismus gegen Fremdstoffe, wie zum Bei- 
spiel Viren, Bakterien, Pilze, veranderteZellen, 
tu morose Zellen, Fremdgewebe, toxische Stof- 
fe. DerartigeSubstanzen mit einem Molekular- 
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Abb. 4.17 Beziehungen zwischen Nervensystem und 
Immunsystem bei StreB. STH, Somatotropes Hormon; 
ACTH, Adrenocorti cotropes Hormon 



Abb. 4.18 Leukozytenbildung. T H , Helfer-T-Zellen; T c , 
zytotoxischeZellen;Ts Supressorzellen; T M , Gedachtnis- 
zellen 



gewicht von >1000 prasentieren sich dem 
Organismus als Antigene. Das Fremde an ih- 
nen ist erkennbar an relativ kleinen Molekul- 
abschnitten, den Epitopen. Der Organismus be- 
sitzt und produziert laufend Zellen, genannt 
Leukozyten, die die Unterscheidung zwischen 
fremd (Antigen) und selbst treffen Oder sogar 
das Fremde spezifisch erkennen und dessen 
Vernichtungstarten bzw. durchfuhren. 

Um sich im Korper auszuweisen, tragen dieKorperzellen 
als Schutzmarke das molekulare Erkennungszeichen 
selbst, das die Unterscheidung zu fremd ermoglicht. Das 
genetische Kennzeichen fur selbst befindet sich beim 
Menschen im MHC-Komplex auf dem Chromosom 6 
(major histocompatibility complex; vgl. Kap. 4.4). Die 
Vielfaltigkeit in diesem Komplex sichert einen Vor- 
sprung gegenuber Krankheitserregern. 

AlleZellen deslmmunsystems, die Leukozyten, 
entstehen aus Stammzellen des Knochenmarks 
(Abb. 4.18). Sie werden zu etwa Zweidritteln als 
Granulozyten und Monozyten (Makrophagen) 
im Knochenmark gebildet. DasrestlicheDrittel 
reift aus Vorlauferzellen des Knochenmarks zu 
Lymphozyten im Thymus, in den Lymphkno- 



ten, in der Milz und in den Tonsillen. Treten 
im Blut vermehrt Leukozyten auf, so ist dies 
ein Anzeichen dafur, daft der Organismus an- 
gegriffen wird. 

Gegenuber eigenen gesunden Korperzellen 
ist das Immunsystem tolerant. Geht dieseTole- 
ranz jedoch verloren, dann setzt der Organis- 
mus die Waffen des Immunsystems gegen das 
eigene Gewebe ein. Zu solchen Autoimmun- 
krankheiten gehort zum Beispiel die Multiple 
Sklerose. 

Leukamieist eineKrankheit, bei der krebsartigeVermeh- 
rung der Lymphozyten stattfindet unter starker EinbuGe 
ihrer Abwehreigenschaften. Beim Kampf gegen Leuk- 
amie lassen sich mit Hilfe modulierender Zell-Wachs- 
tumsfaktoren (zum Beispiel dem Colonie stimulieren- 
den Faktor) die Krebszellen fur Chemotherapeutika 
sensibilisieren und schneller abtoten, wahrend die ge- 
sunden Zellen nach der Th erapi e wi eder rascher gebildet 
werden. Nach einer Chemotherapie sind Knochen- 
marksubertragungen fur Stammzellen unerlaBlich. Eine 
Erfolg versprechende Alternative bietet Nabelschnurblut 
von Neugeborenen, das am ersten Tag der Geburt einen 
relativ hohen Anteil an Stamm- und Vorlauferzellen auf- 
weist. Ihre Konzentration ist wesentlich hoher als im 
Knochenmark von Erwachsenen. Die Blutspende (100 
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ml, etwa 1 Mrd. Zellen) erfolgt wenige Sekunden nach 
derGeburt. Da diese Zellen immunologisch noch weitge- 
hend unreif sind, ihreAbwehreigenschaften sich also erst 
noch entwickeln, sind die Abwehrreaktionen nach einer 
Transplantation im Empfanger entsprechend milder 



FreGzellen und Antikorper 

Es gibt zwei Hauptabwehrmechanismen. Bei 
der unspezifischen Immunabwehr treten Gra- 
nulozyten und Makrozyten als FreBzellen auf, 
die Antigene durch Phagozytose in sich auf- 
nehmen und abbauen. Granulozyten gehen 
hierbei zugrunde. Makrozyten leben I anger, zu- 
mal sieeineweiterewichtigeFunktion erfullen. 
Sie befordern namlich Antigen bruchstucke an 
ihreZelloberflacheund binden siedort an eige- 
ne Strukturen, prasentieren sie bestimmten T- 
Lymphozyten, den Flelfer-T-Zellen (T H -Zellen). 
Fliermit wird diespezifischechemische(humo- 
rale) Immunantwort eingeleitet, die uberlnter- 
leukineals Boten zur Differenzierung von Plas- 
ma-B-Zellen und zur Bildung von Antikorpern 
fuhrt. 

DieT H -Zellen erhalten von den Makrophagen zur 

Aktivierung zwei Signale 

• Erkennung desdargebotenen Antigen bruchstucks 

• Bindung des Lymphozyten-stimulierenden Boten 
lnterleukin-1 (IL-1) 

Daraufhin sendet die T H -Zelle folgende Boten 

(Mediatoren) aus 

• gamma- Interferon veranlaGt die Makrophagen zu 
starkerer IL-l-Produktion (1. positive Ruckkopp- 
lung) 

• IL-2 stimuliert die Helfer-T-Zellen ruckwirkend (2. 
positive Ruckkopplung) 

• IL-2 regt die B-Lymphozyten an 

B-Zellen erkennen mit ihren Antigen-Rezeptoren das 
Antigen und werden daraufhin durch B-Zel I en -stimuli e- 
rende Faktoren (BSF1, BSF2) sowie differenzierende Fak- 
toren (BCDF) aufgefordert, sich zu vermehren und zu 
Plasmazellen zu differenzieren. In jeder dieser Zell ewer- 
den pro Sekunde bis zu 2000 spezifische identische An- 
ti korper produziert und in das Blut abgegeben. 

Antikorper gehoren zu den spezifischen Waf- 
fen des Immunsystems. Chemisch handelt es 
sich um lmmunglobuline(zum Beispiel IgG), die 
aus einem Y-formigen EiweiBkorper bestehen, 
dessen FuB (I) konstant und dessen Arme (V) 
an ihren Enden furdieAntigenanbindungche- 
misch variabel sind. Beim Menschen konnen 



damit etwa 108 verschiedene Antigene erkannt 
werden. IgG verrichtet Antikorper-Abwehr- 
arbeit und fungiert an der B-Zellmembranober- 
flachealsAnti gen rezepto r. 

Wie funktionieren Antigen-Antikorper-ver- 
mittelteZellzerstorungen? Es gibt unterschied- 
liche Wege: 

• Phagozytose des Antigen und Verdauung durch 
Makrophagen 

• Zellauflosung durch membranauflosende Enzyme 
Oder membrandurchlochernde Faktoren, die von 
Ki 1 1 e r( K-)Ze Men abgegeben werden 

• Aktivierung eines aus neun Komponenten beste- 
henden Kaskadenmechanismus fur Zellvernich- 
tung (vgl. auch Abb. 2.11) 

Immunantworten und 
Immunisierungen 

Man unterscheidet zwei Immunantworten. Bei 
der primaren Immunantwort wird das Antigen 
vom I mmun system zum ersten Mai «gesehen». 
Aufter Plasma-B-Zellen werden dann Gedacht- 
nis-B-Zellen gebildet, diedasRezept fur die spe- 
zifische Anti korperherstel lung jahrelang spei- 
chern. Bei der sekundaren Immunantwort wird 
das Antigen von Gedachtnis-B-Zellen wiederer- 
kannt, die fur schnelle Antikorperproduktion 
sorgen. Durch Impfungen (Immunisierungen) 
mit Antigenen abgeschwachter Erreger wird die 
Produktion von entsprechenden Gedachtnis- 
zellen ausgelost. 

Monoklonale Antikorper 

Plasmazellen, die Antikorper bilden, sind in 
Kultur nur 2 bis 3 Wochen haltbar. Esgibt aber 
auch die Moglichkeit, experimentell eineZell- 
linie herzustellen, die fortwah rend identische 
Antikorper produziert. Man gewinnt sie zum 
Beispiel von Mausen durch Verschmelzung (Fu- 
sion) von 

• krebsartigen B-Zellen, die sich in Kultur fortwah- 
rend teilen, jedoch keine Antikorper herstellen 

• Plasma-B-Zellen aus der Milz, die Antikorper pro- 
duzieren 

Bei den Fusionsprodukten handelt es sich um 
hy bride Zellen, genannt Flybridome, diebeide 
Eigenschaften vereinen. Sie haben die Fahig- 
keit, sich fortwah rend zu teilen und Antikorper 
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zu bilden. Sie werden vereinzelt vermehrt, das 
heiftt geklont. Monoklonale Antikorper haben 
viel faltige Anwendungsgebiete, die von der 
Grundlagenforschung (z.B. Identifizierung von 
Rezeptoren ) u ber med i zi n i sch e D i agn osti k (z. B. 
Tumormarker) bis zur Therapie (z.B. Tumor- 
therapie) reichen. 



Zell-vermittelte Immunprozesse 

Von der humoralen Antikorper-Produktion der 
B-Zellenlinie zu unterscheiden ist die zellulare 
Immunantwort. Sie richtet sich gegen fremde, 
entartete Oder virusmodifizierte Zellen und 
wird durch T-Zellen vermittelt. Am Ende der 
Reaktionskette stehen zytotoxische Tc-Zellen, 
diedievirusinfizierten Zellen erkennen, mit ihr 
eine Bindung eingehen und sie durch Zel I- 
toxinezerstoren. 

Die ersten Schritte gleichen der chemischen Immun- 
antwort: Phagozytose des Virusantigen durch Makro- 
phagen, Anti gen verdauung und Presentation von Anti- 
gen bruchstucken sowie Abgabe von IL-1 

— ► An two rt von T H -Zellen auf diebeiden Signaledurch 
Abgabe von IL-2 

— ► Antwort von zytotoxischen T c -Zellen auf IL-2 und 
auf das Antigen Oder das Anti gen bruchstuck der 
M akrophagenoberflache 

— ► Differenzierung derT c -Zelleund starke Vermeh rung 
— ► Bindung der T c -Zelle an die virusinfizierte Zell e, Er- 
kennung durch Antigenrezeptor/Antigen-Komplex 
— ► Zerstorung der Zi el zel I e durch Zelltoxine 

Ein Teil derT c -Zellen d iff erenziert sich zu Gedachtnis- 
TM-Zellen. Aktivierte Supressor Ts-Zellen beendigen die 
Immunreaktion. 

Das Human-lmmundefekt-Virus (HIV) befallt 
Helfer-T-Zellen, die sich nach relativ langer In- 
kubationszeit bei der Auslosung einer Immun- 
antwort mit dem Virus stark vermehren, sich 
zerstoren und als Krankheitsbild das aquirierte 
( er w orbene) Immund ef ekt- Sy n d ro m (AIDS) 
verursachen. 



Immunschutz des Nervensystems 

Das Leukozyten-lmmunsystem schutzt nicht 
das Zen train erven system. Leukozyten werden 
sogardaran gehindert, ausden BlutgefaGen in 
das Nervengewebe einzudringen, es sei denn, 
die GefaGwande werden durch Krankheit un- 



dicht. Fruherglaubteman, dem ZNSfehlejegli- 
cher Immunschutz. Inzwischen gibt es Beweise 
dafiir, daB Mikrogliazellen im ZNS die Funk- 
tion von Makrophagen ubernehmen. Etwa 20 
Prozent der Glia des ZN S besteht aus M i krogl i a. 
Die Besonderheit der Mikrogliazellen liegt dar- 
in, daft sienicht vom Neuroepithel abstammen, 
sondern von zugewanderten Monozyten, also 
Zellen des I mmun systems, deren Ursprung das 
Knochenmark ist. Bestimmte Lockstoffe des 
sich entwickelnden Gehirns ziehen sie an. 

Wahrend der Gehirnentwicklung entsorgen 
Mikrogliazellen dasdurch programmierten Zel I- 
tod abgestorbene Gewebe. Sie schutzen Neu- 
rone und reparieren Schaden an ihnen (Abb. 
4.19). Im ausdifferenzierten ZNS sind Mikro- 
gliazellen stark verzweigt. Ihre Endigungen ste- 
hen mit Neuronen in Kontakt und sichern ver- 
mutlich deren Uberleben durch Abgabe von 
Nervenwachstumsfaktor(NGF) und Fibroblasten- 
wachstumsfaktor (FGF). Bei Storungen Oder 
leichten Verletzungen einesNeuronsziehen sie 
ihre Fortsatze ein, runden sich ab, wandern 
zum Neuron, versorgen es und bessern es aus. 
Stirbt das Neuron, wird es von der Mikroglia- 
zellegefressen (phagozytiert) und entsorgt. Bak- 
terielle Eindringlinge Oder tumorose Zellen 
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Abb. 4.19 Positive und negative Einflusse der M i krogl i a 
im N erven system 
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konnen von der Mikroglia durch Abgabe von 
reaktiven Sauerstoffspezies (0 2 -, OH', H 2 0 2 ), 
Zytokinen (z. B. Interleukin-1) Oder Tumor-Ne- 
krose-Faktor (TNF) abgetotet werden. 



Autoimmun-Reaktionen 

Bei bestimmten Krankheiten kann die fursor- 
gende und entsorgende Funktion der Mikro- 
gliazellen auBer Kontrolle geraten (Abb. 4.19). 
Das HIV-Virus befallt Mikrogliazellen und ver- 
anlaBt sie zur Hyperaktivitat sowie zur Abgabe 
von zytotoxischen Stoffen, die Neuron ezersto- 
ren, was im Al DSSpatstadium zur Demenz fuh- 
ren kann. Hyperaktivitat und Toxizitat der 
Mikrogliazellen spielt vermutlich auch bei an- 
deren Krankheitsbildern eine Rolle: Absterben 
von Nervengewebe infolge GefaGverschluG 
nach einem Schlaganfall (vgl. Kap. 2.3), Zerfall 
der Markscheide bei Multipler Sklerose, De- 
generationen im Nucleus niger bei der Parkin- 
sonschen Krankheit, Zelltod im Hippocampus 
bei der Alzheimerschen Krankheit. Prophylak- 
tische und therapeutische medizinische Ansat- 
ze werden daher unter anderem auf eine Star- 
kung der Schutzfunktion der Mikroglia (z. B. 
durch Wachstumsfaktoren) abzielen. 

Als Beispiel einer autoimmunen Krankheit 
soil zunachst die M u I ti pie Sklerose (M S) erwahnt 
werden. In Deutschland sind 80 bis 100 von 
100000 Einwohnern von dieser Krankheit be- 
troffen. Zu den Ursachen gehoren genetische 
Dispositionen, fruhkindliche Infektionen, be- 
sondere Umweltbelastungen, geophysikalische 
Faktoren. MStritt uberwiegend auf bei der wei- 
Ben Bevolkerungin kuhleren Klimazonen, zum 
Beispiel sehr haufig in GroBbritannien und am 
starksten uberhaupt in Schottland und auf den 
Shetlandinseln. Die Krankheit bricht aus, in- 
dem sich das Immunsystem gegen den eigenen 
Korper wendet und die Markscheiden der Ner- 
ven angreift. Hierbei bauen T-Lymphozyten das 
Myelin ab, angeregt durch Interleukine, dievon 
Mikrogliazellen abgegeben werden. 

Konventionelle immunsuppressiveSubstanzen Oder an- 
dere Pharmaka haben keine Oder nur geringe Wirkun- 
gen, dafur jedoch erhebliche Nebenwirkungen. Neuer 
Hoffnungstrager ist das sich bereits in der Erprobung 
befindliche Interfere n-|3 (IFN-J3), das eine Reduction der 
Ruckfallrateund eineVerzogerung dersogenannten pro- 
gressiven Phase verspricht. Ein anderer Wirkstoff, das 
Deoxyspergualin, ist in der Erprobung. Es hemmt das 



Immunsystem bei der Autoimmunreaktion und ver- 
zogert das Fortschreiten der Krankheit. Grundlagen- 
forschungen untersuchen Gliazellen, die verschiedene 
neuroprotektive Substanzen abgeben. Man hat Vor- 
lauferzellen von Oligodendrogliazellen des Sehnerven 
der Ratte in Kultur gewonnen und in das Rattenhirn 
verpflanzt. Die Zellen differenzieren sich dort zu akti- 
ven, das heiBt Markscheiden-bildenden Oligodendro- 
gliazellen. Viel leicht zeigen sich hier einmal Wege fur 
die Reparatur zerstorter Markscheiden. 

Bei der Enzephalomyelitis handelt es sich um 
eine mogliche Komplikation nach Infektion 
mit dem Masern virus, vorallem bei alteren Kin- 
dern. Bei der Erkrankung wirkt das Virus auf 
das Immunsystem, dessen Reaktion den Angriff 
auf das Myelin-basische Protein MBP auslost 
und zur Veran derung der Markscheide fuhrt. Es 
bestehen damit gewisseParallelen zum MSSyn- 
drom. Wahrend der Schwangerschaft ist der 
Embryo bzw. Fetus normalerweise durch die 
Antikorper uber die Plazenta der Mutter ge- 
schutzt, das Baby spater durch dieMuttermilch. 
Die Bornasche Krankheit wird durch das Borna- 
virusbei Saugetieren ausgelost. DiesesVirusver- 
andert einige Hirnzellen, so daB Makrophagen 
sie als fremd einstufen, angreifen und zersto- 
ren. Die Krankheit wurde nachgewiesen bei 
Pferden, Schafen, Rindern und Katzen. JedelO. 
Katze ist vermutlich mit Bornaviren infiziert. 
DieUbertragung von Katze zu Mensch istnicht 
nachgewiesen, aberauch nicht unmoglich. Bei 
infizierten Ratten befallen die Viren das Lim- 
bische System, das fur Lernen, Gedachtnis, 
Stimmungen und Emotionen mitverantwort- 
lich ist. Dementsprechend sind dieVerhaltens- 
anderungen. Bornaviren konnen das Gehirn 
desMenschen befallen. Unklar ist, ob bzw. wo- 
rm sich das humane Bornavirus von dem der 
Haustiere unterscheidet. Uber die Auswirkun- 
gen an Menschen ist noch relativ wenig be- 
kannt. Es ist denkbar, daB Bornaviren bei 
schweren Depressionen und schizophrenie- 
artigen Erkrankungen beteiligt sein konnen. 

Bei der chronischen Polyarthritis werden vor 
allem die Gelenke durch das eigene Immun- 
system angegriffen. Therapeutisch wirksam ist 
das i n der Erprobungsphase befi ndl iche I mmun- 
suppressivum Cyclosporin-A. Es unterdruckt 
die Aktivitat von Helfer-T-Zellen, drosselt die 
Bildung von Zytokinen, erhoht die Beweglich- 
kei t der G el en ke u n d I i n dert d i e Sch merzen . 

Bei Allergien setzen Antigen-Antikorperreak- 
tionen in bestimmten Zellen (Mastzellen) der 
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Schleimhaute unter anderem das Gewebs- 
hormon Histamin frei. Der gesunde Mensch 
merkt davon nichts, denn der Vorgang wird in 
einem durch Supressor-T-Zellen kontrol Merten 
Rah men gehalten. Beim Allergiker ist dieses 
Gleichgewicht gestort. Die ungebremste, liber- 
schieBende Histaminausschuttung ist verant- 
wortlich fur verschiedene Allergien wie zum 
Beispiel Nesselfieber, Asthma Oder Heuschnup- 
fen. Betroffen sind ein Viertel der Bevolkerung. 
Allergien machen sich unterschiedlich schwer 
bemerkbar. Fur dieeinen sind sie lastig, fur an- 
dere lebensbedrohlich, vor allem fur Asthmati- 
ker. 

Der Begriff Atopie kennzeichnet einen engen Zusam- 
menhang zwischen Heuschnupfen, Asthma und Neuro- 
dermitis bei genetisch entsprechend veranlagten Men- 
schen. An den Wirkungen sind Immunglobuline 
beteiligt, IgE fur Sofortreaktionen (zum Beispiel Heu- 
schnupfen) und IgG fur Spatreaktionen (zum Beispiel 
Nahrungsmittelallergie, N euroderm itis). EineNachweis- 
moglichkeitfur Nahrungsmittelvertraglichkeit bietet der 
IgG-Test. 

Allergien entwickeln sich im Zusammenwirken von 
Umweltreizen und Erbanlagen. Allergiker konnen auf 
Chromosom 11 eine Mutation im Gen fur den IgE-Re- 
zeptor aufweisen. Auf Chromosom 5 entscheidet ein 
weiteresGen daruber, wieviel Immunglobulin IgE gebil- 
det wird. IgE ist ein sogenanntes Antennenmolekul, das 
Antigene und Allergene bindet. Die resultierenden Si- 
gnale in der Zellefuhren zur Ausschuttung von Boten- 
stoffen, die die immunologischen Abwehrreaktionen 
(unter anderem HistaminausstoB) aktivieren. Infolge 
von Signalverstarkungen, an denen Helfer-T-Zellen un- 
ter Vermittlung von lnterleukin-4 beteiligt sind, schieBt 
diese Reaktion bei den Atopikern weit uber das Zi el hi n- 
aus. 

Beziehungen zwischen 
Nervensystem und Immunsystem 

Das autonome vegetative Nervensystem ist 
uber das Hypothalamus/Hypophysen-System 
und d as Nebennieren -System mit dem Immun- 
system verkniipft (Abb. 4.17). Diesem Komplex 
verleiht das Limbische System mit seinen Ver- 
bindungen zum Hypothalamus eine emotio- 
nale und motivationsabhangige Note. Solche 
Verbindungen erklaren auch, daG das Immun- 
system (und damit allergische Reaktionen) 
durch assoziative Lernprozesse beeinfluBt wer- 
den kann. Entsprechend laBt sich die Unter- 
driickung von Immunantworten (Immun- 
suppression) konditionieren, eine Moglichkeit, 
die therapeutisch genutzt werden konnte. Die 



Verbindungen zwischen Nervensystem und Im- 
munsystem unter solchen Aspekten zu unter- 
suchen, ist Aufgabe der Psychoneuroimmuno- 
logie. 

Bei einer Aktivierun g des sym path ischen Ner- 
vensystems wird die Hypophyse angeregt, un- 
ter anderem folgende Substanzen abzugeben: 
Wachstumshormone (Somatotropes Hormon 
STH), Prolaktin, (3-Endorphin und ACTH. 
Gleichzeitig schiittet das Nebennieren mark 
Noradrenalin aus. Diese Hormone haben als 
M ed i at o ren u n terse hiedliche stimuli eren d e 
und dampfende Wirkungen auf das Immun- 
system. 

Hier ist ein mogliches Szenario: Lymphozyten besitzen 
Rezeptoren fur STH und fur Prolaktin, und sie syntheti- 
sieren unter deren EinfluR lnterleukin-1. In der Folge 
wird das Immunsystem stimuliert. IL-1 regt als Mediator 
T-und B-Zellen an, totet als Zytotoxin in der Entzun- 
dungsreaktion Zellen ab und fordert den Delta-Schlaf 
(vgl. Kap. 5.7). W ah rend des Sch I af en s gebi Id etes Mela- 
tonin regt anti gen aktivierte Tn-Zellen zur Produktion 
von Endorphinen an, diezum Beispiel dasTumorwachs- 
tum hemmen konnen. Schlaf hat heilende Wirkung. 
Schlafdeprivation reduziert die STH- und Prolaktin -Pro- 
duktion. Dies ist besonders verheerend wahrend der 
fruhkindlichen Entwicklung. Zwergwuchs und Immun- 
schwachesind unter anderem die Folge. Bei alteren Men- 
schen wirkt sich die Abnahme der STH- und Prolaktin- 
Synthese negativ auf das Immunsystem aus. 

Endorphin-Ausschuttungen verursachen auch StreB- 
analgesie. Die Endorphinwirkung ist jedoch «dosis- 
abhangig». Kurzfristige, relativ niedrige Endorphin- 
spiegel (zum Beispiel beim Joggen) stimulieren das 
Immunsystem durch T c -Zellvermehrung. Anhaltende, 
relativ h oh e Endorphin spiegel wirken auf Dauer immun- 
suppressiv und fordern Tumorwachstum. 

Noradrenalin greift durch Bindung an entsprechende 
Rezeptoren der Lymphozyten uber cAM P-vermittelte 
Prozessein dieZellvermehrungsrate ein und begunstigt 
d as Verh al tn i s T H -Zel I en gegen u ber T S -Zel I en . 

ACTH stimuliert in der Nebenni eren rinde die Frei set- 
zung von Cortisol, das die Aktivitat des Immunsystems 
dampft durch Hemmung derTh-Zellen. 

Beziehungen zwischen 
Strel$-und Immunsystem 

Immunsystem und StreGsystem dienen der Er- 
haltung des Organismus in gefahrlichen infek- 
tiosen und streBvollen Situationen. Droht Ge- 
fahr, werden wir sofort wachsam, bekommen 
Angst und wehren uns mit aller Korperkraft. 
Nebensachliches, wie Essen, Schlaf und Sex 
wird gleichzeitig unterdriickt. Diese Gegen- 
reaktionen des Korpers konnen jedoch unter 
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Umstanden zu stark und eben falls belastend 
sein. 

EineSchlusselrolle hat das Corticotropin Re- 
leasing Hormon (CRH), welches liber die Frei- 
setzungvon Corticotropin (ACTH) das Cortisol 
(Hydrocortison) mobilisiert (Abb. 4.20). Die 
CRH-abgebenden Neurone des Hypothalamus 
stehen in Verbindung mit dem noradrenergen 
Blauen Kern (Locuscoeruleus) des Hirnstamms 
(Abb. 5 . ib), dessen Aktivierung Wachsamkeit und 
Unruhe, aber auch - in Verbindung mit den 
Amygdala - Furcht und Angst auslosen kann. 

Wie bereits erwahnt, hemmt das anfallende 
Cortisol die Immunabwehr und drosselt die 
wei tere C RH -Aussch uttu n g. Ei n e wi ch ti ge Kl as- 
sevon Stoffen, mitdenen Immunzellen unter- 
einander kommunizieren, sind die Zytokine, 
zum Beispiel das von Makrophagen gebildete 
lnterleukin-1 (IL-1) (Abb. 4.20). Es regt andere 
Immunzellen zur Bildung von IL-2 und IL-4 
an, die ihrerseits die Reifung der Immunzellen 
fordern. Zytokine informieren auch dasGehirn. 
So stimuliert IL-1 im Hirnstamm den Nucleus 
tractussolitarius, der den Organismusschlafrig 
macht. 

Betrachtet man die Wechselwirkungen zwi- 
schen StreB (StreGsystem) und Infektion (Im- 
munsystem), so ist folgendes sofort verstand- 
lich: Wahrend sich der Organismus im StreB 
befindet, wird die Immunabwehr und damit 
dasAuftreten von Entzundungsreaktionen un- 
terdruckt (Immunsuppression), denn Cortisol 
hemmt die Freisetzung von IL-1. Wahrend ei- 
ner StreRphase hat man geringeren Immun- 
schutz, der Korper ist also Infektionen leichter 
ausgesetzt. Darausfolgt, daft Menschen, deren 
Immunsystem geschwacht ist, wahrend Grippe- 
perioden jeden StreB vermeiden sollten. Dies 
gilt besonders fur altere Menschen, vor allem 
aber auch fur H I V-Positi ve und Al DSPatienten . 
Darausfolgt auch, daft Schutzimpfungen wah- 
rend ExamensstreB - etwa prophylaktisch ge- 
gen Grippe - wenig wirksam sind. Wahrend 
einer StreGphase sol Ite man besser uberhaupt 
keine Impfungen vornehmen. Eine andere be- 
kannte Erfahrung ist, daB bei starkem Berufs- 
streB in Grippeperioden kaum entzundliche 
Immunreaktionen (Halsentzundungen, Fieber) 
auftreten. Sobald man nach der StreBphase ab- 
rupt in Ruhestellung geht, bricht die Grippe 
haufig stark aus mit ihren entzundlichen 
inflammatorischen Reaktionen. 



Die immunsuppressive Wirkung des Corti- 
sols unterliegt assoziativer Konditionierung. So 
wird zum Beispiel bei einer unharmonischen 
Ehe das Immunsystem eines kranken Ehepart- 
nersnicht nurdurch dasstandigeNorgeln und 
Qualen desanderen Partners geschwacht, son- 
dern schon al I ei n durch diemitjenem Partner 
assozierten Eigenschaften (Sprache, Schritte, 
Parfum). Daraus ergeben sich Empfehlungen 
fur harmonische Formen desZusammenlebens, 
speziell bei der Alten- und Kran ken pf lege. 

Was geschieht, wenn die Hypophysen-Ne- 
ben n i eren ri n den -StreBach se kran kh aft sch wach 
ausgepragt ist? Mangels Cortisol neigen dann 
dielmmunantworten uberzuschieBen (vgl.Abb. 
4 . 20 ). Die Folge ist erhohte I L-l-Produktion, ver- 
bunden mit einer Erregung jener Hirnstruk- 
turen, die Schlafrigkeit auslosen. Das Immun- 
system aktiviert weiterhin Entzundungsprozesse 
und neigt zu Autoimmun reaktionen wie rheu- 
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matoide Arthritis, Muskelschmerzen und aller- 
gische Syndrome. Viel leicht erklart sich hieraus 
daschronische M udigkeitssyndrom («Chronic- 
Fatigue-Syndrome»). Es handelt sich dabei um 
ein komplexes, relativ unspezifisches Syndrom 
verbunden mit gelegentlichen Lymphknoten- 
schwellungen, Kopf-, Muskel-, Gelenk-, Hals- 
sch merzen , Sch I ei erseh en , Ko n zen t rat i on s- 
storungen, Frosteln, Flitzegefuhl, Schwindel, 
libel keit und Darmbeschwerden. Die betroffe- 
nen Patienten sind monatelang ohneersicht- 
lichen Grund depressiv, lethargisch, mudeund 
antriebslos. 



Konditionierte Immunantworten 

Die Rapsblute, fur viele von uns ein positives 
visuell-olfaktorisches Erlebnis, kann fur Aller- 
giker in mehrfacher H i nsicht zur ernsthaften 
Qual werden, vor allem dann, wenn klassische 
Konditionierungen mitwirken. Dann lost nicht 
nur der Bluten pollen als unkonditionierter Sti- 
mulus (US) den asthmatischen Anfall, die un- 
konditionierte Reaktion (UR), aus. Allein der 
Anblick des gel ben Rapsfeldes auf einem Foto 
Oder das gesprochene Wort Raps geniigt. Denn 



nach wiederholter Paarung der Farbe Rapsgelb 
bzw. des gesprochenen Wortes Raps mit dem 
reaktionsauslosenden Pollen werden die zu- 
nachst neutralen Reize zu konditionierten 
Stimuli (CS) (vgl. auch Kap.7.4). 

Auch die Flemmung von Immunantworten 
ist konditionierbar. Im klassischen Experiment 
von Ader und Cohen wurde Ratten eine im- 
munsuppressiveSubstanz (US) in Kombi nation 
mit Zuckerlosung (CS) verabreicht. Nach wie- 
derholter C SU S Paaru n g an aufei n an derfo I gen - 
den Tagen fuhrte allein die gebotene Zucker- 
losung zur Immunsuppression. Das zeigte sich 
darin, daft die Ratten nach Injektion von Anti- 
genen (Schafsblut) und der Gabe von Zucker- 
losung deutlich weniger Antikorper produzier- 
ten als Ratten aus Kontrollgruppen, die zwar 
ebensoviel Immunsuppressivum und Zucker- 
losung erhalten hatten, jedoch der speziellen 
Konditionierungsprozedur (CSUS Paarung) 
nicht unterzogen waren. Flier lag also konditio- 
nierte Immunsuppression vor. In entsprechen- 
der Weise lassen sich Immunantworten auch 
unterstutzen. Die Befundezeigen, welch groGe 
Bedeutung Assoziationen auf den Immunstatus 
des Korpers ausuben und unbewuBt in Rege- 
lungsprozesseschutzend eingreifen konnen. 
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4.8 Zur Verhaltensmotivation halten wir verschiedene 
Punkte fest: 



1. Es gibt homoostatische Formen der Motivation 
(Hunger/Sattigung, Durst) und nichthomoostati- 
sche Formen (Sexual itat, Aggressivitat). 

2. Hunger und Sattigung regel n das Korpergewicht. 
FI unger wird am Blutzuckerspiegel durch Chemo- 
rezeptoren im lateralen Flypothalamus abgelesen. 
Der ventromediale Flypothalamus tragt zur Satti- 
gung bei. Das von Fettzellen abgegebene Flormon 
Leptin ist in den Regel ungsprozeB eingebunden, 
in dem eszum Bei spiel die Freisetzung des Flunger- 
signalisierenden Neuropeptid Y drosselt. 

3. Durst regelt den osmotischen Wert der Zellsaft- 
konzentration. Wasserverlust kann durch Osmo- 
rezeptoren gemessen werden (osmometrischer 
Durst). Die Abnahme extrazellularer Flussigkeit 
wird am Absinken des Blutvolumens (Blutdruck) 
mit Flilfe von Barorezeptoren abgelesen (hypo- 
volamischer Durst). Gleichzeitig schutten dieNie- 
ren Renin aus, das das Durstsy stem durch Synthese 
von Angiotensin II weckt. 

4. Sexual itat ist durch Geschlechtschromosomen 
festgelegt und wird durch Geschlechtshormonein 
sensiblen Phasen gepragt. Neuronenschaltungen 
fur mannliches und weibliches Verhalten sind in 
bei den Geschlechtern angelegt; wahrend der Pra- 
gung wird die Schaltung des anderen Geschlechts 
unterdruckt. Bei entsprechenden Testosteron- bzw. 
Ostrogenspiegeln steuert der sexuell dimorphe 
Nucleus der praoptischen Area in Verbindung mit 
hypothalamischen, limbischen und corticalen 
Strukturen dasPaarungsverhalten. Fur Unterschie- 
de in der sexuellen Orientierung ist ein Bereich 
des suprachiasmatischen Nucleus (mit)verantwort- 
lich. 

5. Partner- und M utter/ Kind-Bindungen werden 
durch das Flormon Oxytocin gefestigt. Bei Mausen 
bewirkt sensorischer Kontakt zum Saugling eine 



Aktivierung von fosB-Genen, die das Pflegeverhal- 
ten der Mutter steuern. Optimale Fursorge wirkt 
sich spater auf die Strefttoleranz aus. Nagetiere 
konnen die Verschiedenheit ihrer Gene am Kor- 
pergeruch erkennen. Fur das Duftprofil ist ein 
Chromosomenabschnitt (MHC-Komplex) zustan- 
dig, der auch dasimmunologischeKennzeichen des 
Gewebes festlegt. 

6. Verteidgung und Angriff tragen zum Schutz des 
Individuums bei. Aggressivitat wird im Gehirn der 
Sauger auf verschiedenen Stufen gesteuert: Grund- 
legendeMotorkoordinationen (Flirnstamm), artspe- 
zifische Verhalten smuster (mesencephales Hohlen- 
grau), Zusammenstellung der Verhaltenskompo- 
nenten (Flypothalamus), Anpassung (Amygdala, 
Neocortex). 

7. Streft schutzt den Organismus in Ausnahmesitua- 
tionen durch Ausschuttung von Noradrenalin 
(Sympath i cus/N eben n i eren mark-Achse: Stei gerun g 
der Wachsamkeit und der Kreislauffunktion) und 
C orti sol ( FI y p o p h y sen / N eben n i eren ri n d en - Ach se: 
Immunsuppression). Bei DauerstreB wirken sich die 
StreBhormonenegativ aus(Bluthochdruck, Nieren- 
versagen, Arterioskl erase, Degeneration von Neu- 
ronen des Flippocampus). StreBbewaltigung hangt 
von der Art der aktiven Oder passiven Begegnung 
ab (aktive bzw. passive Verlierertypen). Sozialer 
StreB kann durch Bindung und Zuwendung (zum 
Beispiel «BegruBungslecken») aberauch durch Fest- 
legung von Dominanzbeziehungen abgebaut wer- 
den. StreGsystem und Immunsystem sind durch die 
Flormone Noradrenalin, CRH, Cortisol, |3-Endor- 
phin und lnterleukin-1 in vielfaltiger Weise mit- 
einander verschrankt (Psychoneuroimmunologie). 
Flarmonische Lebensweise tragt zur Starkung des 
Immunsystems bei. Das Immunsystem laGt sich 
durch Konditionierungen beeinflussen. 
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Kapitel 5: 

Emotionen und Stimmungen: Euphorie, 
Depressionen, Angst, Sucht, Innere Uhr 



5.1 Entdeckung der 
Belohnungs- und 
Bestrafungssysteme 

Stimmungen 

Unser Verhalten wird durch rationales Den ken 
und gefuhlsbetonte Antriebe bestimmt. Ver- 
mutlich werden unsere Stimmungen durch ein 
Regulationssystem im Gehirn eingestellt, das, 
einem mehr Oder weniger periodischen 
Schwingungsverlauf folgend, entsprechende 
Phasen positiverund negativer Stimmungslage 
als normal zulaGt. Eigentlich sol Ite man sich 
freuen, wenn man sich gerade in einem «Tief» 
befindet, denn das nachste «Hoch» kommt be- 
stimmt. Wir sprechen von guter Oder schlech- 
ter Laune. In bestimmten Situationen fuhlen 
wir uns belohnt, in anderen dagegen bestraft. 
Aberauch diesel be Situation kann jenach Stim- 
mungslage durchaus unterschiedlich bewertet 
werden . 



Hirn-Selbstreizungsversuche 

Gibt es fur dieses Stimmungsverhalten neuro- 
biologische Korrelate im Gehirn? Der amerika- 
nische Neurophysiologejames Olds hatte 1945 
bei Ratten eine wichtige Entdeckung gemacht: 
Er implantierteElektroden in verschiedeneOrte 
ihresGehirnsund gab den Ratten dieMoglich- 
keit, einen Hebei zu bedienen, dereinen Strom- 
kreis schloR und elektrische Hirnstimulation 
bewirkte (intrakranielle Selbstreizung). Olds 
stellte test, daG die Ratte bei bestimmten 
Elektrodenpositionen die Stimulation alsange- 
nehm empfunden haben muBte, denn - nach- 
dem siezufallig an den Hebei stieR - lerntesie 
schnell, denselben zu bedienen. Uberraschend 



war, daft sie ihn fortwahrend fast bis zur Er- 
schopfung betatigte, 200 bis 3000 mal pro Stun- 
de. Esgab aberauch Stimulationsorte, dienach 
zufalliger Hebei betatigung konsequent gemie- 
den wurden; sie wirkten off en bar unangenehm. 
Vermutlich wird Erregung bestimmter Hirn- 
strukturen als Belohnung Oder Bestrafung emp- 
funden. Das zeigte sich auch in Lernexperi- 
menten, in denen dieHirnreizealspositivebzw. 
negative Verstarker wirkten. Off en bar gibt es 
ein Belohnungssystem und ein Bestrafungs- bzw. 
Angstsystem. Andere Elektrodenpositionen 16- 
sten durchschnittlich 25zufalligeHebelkontakte 
pro Stundeaus; solche Hirnregionen waren in 
diesem Zusammenhang indifferent. 

Hungermotivation scheint die elektrische 
Hirn-Selbstreizung zu begunstigen, allerdings 
ist das Belohnungssystem mit dem Hunger- 
motivationssystem nicht identisch. Es gibt 
Stimulationsorte im Gehirn, dieentweder Fres- 
sen Oder Selbstreizung Oder bei des auslosen. Die 
Befunde sind auf h oh ere Sauger - einschlieB- 
lich den Menschen - ubertragbar. 

Zum Belohnungssystem gehoren vor allem einigeStruk- 
turen des Limbischen Systems. Jenes besteht ausfolgen- 
den telencephalen Anteilen: Gyrus parahippocampal is, 
Gyrus cinguli, Hippocampus, Amygdala, Septum, Nucleus 
accumbens, mediales Vorderhirnbundel; diencephale 
Komponenten sind: Nucleus thalami anterior, Regio 
praeoptica, Hypothalamus, Corpora mamillaria. 

Zum Bestrafungssystem gehoren Bereiche des vorde- 
ren Tegmentum, vor allem das die Hirnventrikel umge- 
bende(periventriculare) Hohlengrau desZwischen- und 
M ittelhirns und Teile der Amygdala. Beide Systeme ste- 
hen miteinander teilweise in Verbindung, wobei das 
Bestrafungssystem auf das Belohnungssystem hemmend 
wirkt. 



Belohnung und Dopamin 

ChemischeHirn-Selbstreizungen an Ratten, bei 
denen mit Hilfevon Mikrokapillaren verschie- 
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dene Neurotransmitter von wenigen nl injiziert 
wurden, ergaben Hinweise darauf, daft Dopa- 
min furdasBelohnungssystem wirksam ist. Die 
Verbi n d u n g do pam i n erger N eu ron e des ven t ra- 
len Tegmentum mit dem Nucleus accumbens 
wird mesolimbisches System genannt (vgl. Abb. 
5.14A). Cholezystokinin, Acetylcholin und an- 
dere Neurotransmitter sin d dagegen im Bestra- 
fungssystem wirksam. Das Bestrafungssystem - 
auch Angstsystem genannt - wird gehemmt 
durch Gamma-Ami nobuttersaure (GABA). 




Abb. 5.1 Systeme fur monoaminerge Neurotransmitter 
im Saugergehirn. A) Das dopaminerge mesolimbische 
System entspringt in der Ventralhaube des Mesence- 
phalon; das dopaminerge nigrostriatale hat seinen Ur- 
sprung in der Substantia nigra, Pars compacta. B) Das 
noradrenerge System entspringt im Nucleus coeruleus 
des Rhombencephalon. C) Das serotonerge System ent- 
springt im Raphe-Nucleus des Rhombencephalon 



VerschiedeneUntersuchungen weisen darauf 
hin, daft Lernprozesse beschleunigt werden, 
wenn Ratten mit Substanzen vorbehandelt wor- 
den sind, die die Dopaminfreisetzung fordern 
(zum Beispiel Amphetamine). Vorbehandlung 
mit Substanzen, die die dopaminerge Ubertra- 
gungblockieren (zum Beispiel Clozapin, Chlor- 
promazin), konnen entgegengesetzte Effekte 
haben. Lasionsexperimente zeigen, daft dopa- 
minerge Axone, die von Nervenzellen der 
mesencephalen Ventralhaube in dasLimbische 
System einstrahlen (Abb. 5 .ia), intakt sein mus- 
sen, wenn elektrische Hirn-Selbstreizungs- 
experimente an entsprechenden Orten als Be- 
lohnung empfunden werden sollen. 

Dopamin aktiviertdas Belohnungssystem. Es 
signalisiert jedoch nicht nur Gluck und Lust, es 
kann auch die Aufmerksamkeit auf positive 
Stimuli lenken und Lernprozesse unterstiitzen. 
Die Dopaminausschuttung steigt bereits, wenn 
dieAufmerksamkeit auf Erei gnisse gel enkt wird, 
die Belohnung versprechen. Man hat zum Bei- 
spiel herausgefunden, daft beim Ratten man n- 
chen dieDopaminwerteim Nucleus accumbens 
desLimbischen Systems vor der Paarungschon 
allein beim Anblick des Weibchens um 44 Pro- 
zent ansteigen (vgl. hierzu auch Kap. 4.4). Die 
Werteerhohen sich wahrend der Paarung und 
sinken nach BeendigungdesPaarungsgeschafts 
wieder ab. Das ganze kann sich bei demselben 
Mannchen in Anwesenheit eines anderen 
Weibchens wiederholen, wobei allerdings ein 
geringerer Dopaminspitzenwert erreicht wird. 

Neben diesem mesolimbischen dopaminergen System 
gibt es ein nigrostriatales dopamin erges System, das sei- 
nen Ursprung in Neuronen desSchwarzen Kerns (Nuc- 
leus niger) des M ittelhirns hat (Abb. 5.1A). Seine Axone 
ziehen zum Striatum des Telencephalon. Siespielen fur 
die Bewegungskoordi nation eine wichtige Rolle. Dopa- 
mindefizit im Striatum fuhrt zum Krankheitsbild der 
Schuttellahmung ( Parkin so nsche Krankheit). Darauf 
wird in Kapitel 6.3 naher eingegangen. Einen Anstieg 
der Aktivitat dopaminerger Neurone in Erwartung einer 
Belohnung besteht interessanterweise auch im ventra- 
len Striatum (nahe des Nucleus accumbens). Diesem hat 
man langeZeit ausschlieBlich motorkoordi native Fun k- 
tionen zugeschrieben. 

Es gibt weitere Neurotransmitter, die die St im- 
mungslage beeinflussen: Noradrenalin, das in 
Neuronen des Blauen Kerns (Locus coeruleus) 
entsteht (Abb. 5 .ib), und Serotonin, das in dem 
benachbarten Raphe-Kern desNachhirnsgebil- 
det wird (Abb. 5.ic). Eine Besonderheit der Neu- 
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ronedesBIauen Kerns und des Raphe-Kerns be- 
steht darin, daft sie durch starke Verzweigung 
ihrer Axone ausstrahlen (Divergenz) und da- 
durch verschiedene Hirnregionen gleichzeitig 
beeinflussen konnen. Entsprechend des axo- 
nalen Verzweigungsgrades werden die von ei- 
ner Nervenzelle ausgesandten Impulse insge- 
samt immens vervielfacht. Je nach Hohe der 
Aktivitat dieser Neurone konnen damit in ver- 
schiedenen Hirnbereichen Zustandefur Infor- 
mationsverarbeitung gleichzeitig eingestellt, 
modifiziert, moduliert Oder an bestimmte in- 
n ere und auBereGegebenheiten angepaBt wer- 
den. 

N ormal erwei se besteh t i m Verh al tn i s der ver- 
schiedenen Neurotransmitterwirkungen eine 
Art Spielraum im Sinne eines «neurochemi- 
schen Gleichgewichts». Starker Mangel Oder 
UberschuB fuhrt zu Abweichungen von dieser 
Norm. 



5.2 Storung neurochemischer 
Gleichgewichte durch Drogen 

Cocain 

Jene neuralen Mechanismen, die Verh al ten s- 
weisen und Emotionen regulieren, entstanden 
durch naturlicheAuslese, um die Fitness zu ma- 
ximieren. Drogen, die positive Emotionen aus- 
losen, wirken dem entgegen. Siegeben ein fal- 
sches Signal. Hierzu gehort Cocain. 

Cocain ist ein naturliches Insektizid, das die Blatter des 
Coca-Strauches Erythroxylon coca vor Insektenlarven 
schutzt. Es blockiert in den Endigungen der Nerven- 
fasern der Larven die Na+-lonenkanale, steigert im 
Gehirn die Wirkung des Neuropeptids Octopamin und 
beeinfluGt auf dieseWeiseden Stoffwechsel und dasVer- 
halten des Insekts. Im Jahre 1860 wurde das Alkaloid 
Cocain von Albert Nieman ausCoca-Blattern isoliertund 
seit 1862 bei Merck in Darmstadt produziert. 

AlsDrogeerhoht Cocain im Belohnungssystem 
derSaugerdieDopamin-Konzentration. Cocain 
inaktiviert an den dopaminergen Synapsen die 
Ruckaufnahme von Dopamin in dasprasynap- 
tischeNeuron (Abb. 5.2, vgl. auch Farbtafei ill, c; S. 
40). Derdadurch steigendeDopaminspiegel er- 
hoht die Dopaminwirkung und lost im Beloh- 
nungssystem Euphorieund Wohlbehagen aus. 
Zudem werden Reaktionsbereitschaft und Lei- 



stungsfahigkeit erhoht, der Flunger wird dage- 
gen unterdruckt. Die besondereGefahr liegt in 
der Cocain-Sucht. 

Die Kenntnis der stimulierenden Wirkung von Cocain 
ist alt und reicht mindestens bis zu den Inka (1200- 
1500) zuruck. Ihre Sonnengotter, vertreten durch die 
Priester, empfahlen den GenuB von Blattern des Coca- 
Strauchs. Die gigantischen Bauten der Inka setzten 
geradezu ubermenschliche Kraft und Ausdauer in sauer- 
stoffarmen Hohen voraus. Der Antrieb hierzu wurde un- 
terstutzt durch Cocain, das die Bauarbei ter durch Kauen 
von Coca-Blattern zu sich nahmen. Hunger stellte sich 
kaum ein. Diegefahrlichen Wirkungen des Cocain stra- 
ten aufgrund der geringen Lebenserwartung bei dieser 
Arbeitsweise in den Hintergrund. 

Die Gefahren des Cocain wurden bis zur Jahrhun- 
dertwendeubrigensauch in Europa ubersehen. Imjahre 
1863 mixte der korsische Chemiker Angelo Mariani 
Coca-Extrakte mit Wein. Der nach ihm benannte Vino 
Mariani fand groBen Anklang und wurde sogar mit ei- 
ner Medaille ausgezeichnet. In der neuen Welt, dem 
puritanischen Nordamerika, war Alkohol verboten. Der 
Apothekerjohn Pemberton ausGeorgiaersetzteim Vino 
Mariani den Wein durch anregendekoffeinhaltigeCola- 
nin-Extrakteausder NuB des Cola- Strauchs. Colanin hat 
gegen uber dem Coffein des Kaffees den Vorteil, da8 es 
anregend wirkt, ohne das sympathische Nervensystem 
mit zu aktivieren, was sich - bei starkem KaffeegenuB - 
in Herzklopfen und SchweiBausbruchen auswirken 
kann. 

Im Jahre 1888 war die amerikanische Variante des 
Getranks, Coca-Cola, im Handel. 1903 wurde Cocain 
aus der Rezeptur gen om men, denn man hatte erkannt, 
daB Cocain suchtig macht. Die erfrischend anregende 
Wirkung des Colanins in Verbindung mit Kohlensaure 
blieb. 



Cocain unterliegt der Bundesrauschmittel- 
verordnung. Relativ schnelle Gewohnung an 
diese Droge steigert ihre Aufnahme, was zu 




Abb. 5.2 Wirkungsweise von Cocain an einer dopami- 
nergen Synapse. A) Synaptische Ubertragung durch 
Dopamin als Neurotransmitter. DieG-Protein vermittel- 
te Signaltransduktion ist hier nicht dargestel It; nahere 
Einzelheiten s. Anhang Abb. 9. IB). B) Cocain erhoht die 
Dopamin-Konzentration im synaptischen Spalt durch 
H inderung der Ruckaufnahme von Dopamin in den 
Axonendknoten (vgl. auch Farbtafei III, C) 
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ubermaftiger Erhohung des Dopaminspiegels 
fuhrt. Starke Ich-Bezogenheit, Selbstuberschat- 
zung bis zum GroBenwahn, Identitatsverlust 
und damit verbundenes Ausklinken aus der 
Gesellschaft sind die Folge. Einige dieser Sym- 
ptomekonnen bei Schizophrenieauftreten. Be- 
stimmte Syndrome der Schizophrenic beruhen 
vermutlich auf ubermaBiger Wirkung von 
Dopamin. 

Was ist Sucht? 

Im Organ ism us herrschen regulierte neuro- 
chemischeGleichgewichte. Werden diesedurch 
eine Droge gestort, dann aktiviert der Organis- 
mus GegenmaBnahmen, die die Storung aus- 
gleichen (Abb. 5.3). Solange sich Wirkung und 
Gegenwirkung die Waage halten, stellen sich 
neue Sollwerte und Gleichgewichte ein. Ein 
Hauptproblem liegt in der Gewohnung an die 
Droge verbunden mit dem Nachlassen ihrer 
Wirksamkeit. DieseToleranz verlangt nach Er- 
hohung der Dosis. Es entsteht psychische und 
korperliche Abhangigkeit. Durch die Gegen- 
regulationen des Organismus und die Drogen- 
zufuhr pen del n sich neue vorubergehende 
Gleichgewichte ein. Wird durch Absetzen der 
Droge (Entzug, Abstinenz) in diese Gleich- 
gewichte eingegriffen, dann gewinnen die 
gegenregulatorischen Vorgange die Oberhand. 




Das auBert sich im Auftreten von Entzugs- 
erschein ungen (Ubererregtheit, Schmerzen, Zit- 
tern, Kreislaufstorungen, Niedergeschlagenheit, 
Aggressivitat und Schlaflosigkeit). 

Dopamin und Cocain-Sucht 

Dopamin ist in verschiedene Hirnfunktionen 
eingebunden, zum Beispiel Bewegungskoordi- 
nation, Wahrnehmung und Emotion. Diessetzt 
entsprechende Balancen im Dopaminspiegel 
voraus. Welches sind dieMechanismen fur den 
erforderlichen «Balance-Akt»? Offenbar spielt 
hierbei dasTransportprotein eineRolle, das Do- 
pamin nach seiner Wirkung an der postsynap- 
tischen Membran wiederin dasprasynaptische 
Neuron zuruck befordert. Man hat herausge- 
funden, daB «Knock-out»-Mause, denen das 
Gen fur den Dopamin-Rucktransporter fehlt, 
hyperaktiv sind. Uberraschenderweise sind je- 
doch die Dopaminspiegel im Gehirn dieser 
Tiere eher niedriger als in den Gehirnen von 
intakten Kontrolltieren. Offenbar wird infolge 
Dopamin uberschuB das gesamte Dopamin- 
system (Dopaminsynthese, Dopaminrezepto- 
ren) heruntergefahren. Trotz dieser Gegen regula- 
tion verbleibt eine erhohte Dopaminwirkung, 
weil Dopamin an den Synapsen etwa lOOmal 
langer verweilt. MoglicherweiselaGt sich Sucht 
einmal durch Medikamentebehandeln, dieden 
Dopami n -Rucktran sporter fei n regu I i eren . 

Ein anderer Aspekt der therapieorientierten 
Grundlagenforschung sieht Ansatzpunkte bei 
den verschiedenen Dopami n-Rezeptoren. Das 
Verlangen von Suchtigen nach Cocain wird 
durch niedrige Cocainspiegel ausgelost, aber 
auch durch Episoden, die mit der Droge asso- 
ziiert worden sind. DieseGier- craving genannt 
- soil angeblich «High-Qualitat» haben. Das 
dabei aktivierte mesolimbische dopami nerge 
System lost dann den Ruckfall aus. Man hat 
herausgefunden, daB fur den Ruckfall Dopa- 
minrezeptoren des D 2 -Typs verantwortlich 
sind, nicht dagegen D r Rezeptoren. Dopamin- 
Agonisten, die an letztereandocken, unterbin- 
den sogar das Verlangen nach Cocain. Dr und 
D 2 -Rezeptoren unterscheiden sich zum Beispiel 
durch entgegengesetzte Modulation derAdeny- 
latzyklase. Viel leicht geben D r Rezeptor-Agoni- 
sten einen weiteren therapeutischen Ansatz- 
punkt zur Behandlung von Sucht. 
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Amphetamin und Designer-Drogen 

Amphetamin (Phenylathylamin, auch Weck- 
amin genannt) dringt in dieDopamin-haltigen 
Vesikel ein und drangt auf diese Weise Dopa- 
min zusatzlich in den synaptischen Spalt (Farb- 
tafei ill, b; S. 40). DieAuswirkungen gleichen etwa 
denen des Cocai ns, verbunden mit erheblichem 
Suchtpotential. Abkommlinge des Phenylathyl- 
amins erhohen den Spiegel verschiedener 
monoaminerger Neurotransmitter (Dopamin, 
Noradrenalin, Serotonin). Das Verhaltnis, in 
dem diese Neurotransmitter verstarkt werden, 
hangt vom chemischen Design (Abb. 5.4) der 
Drogeab («Designer-Drogen»). Esbestimmt die 
unterschiedlichen Wirkungen. 




Abb. 5.4 «Designerdrogen», diesich vom Amphetamin 
ableiten 



Ecstasy erhoht vor allem den Serotonin- 
spiegel durch Verhinderungder Ruckaufnahme 
von Serotonin in das prasynaptische Neuron 
(Farbtafei ill, G; S. 40). Die anregende Wirkung be- 
steht unter anderem in einer Steigerung des 
korperkon taktbezogen en Zusammen geh ori g- 
keitsgefuhls. Noch in den siebziger Jahren soli 
diese Substanz zerstrittenen Ehepaaren als 
«Liebespille» verschrieben worden sein. Etwa 
jeder Zwolfte, der die verharmlosend genannte 
«Partydroge»einnimmt, riskiert den Tod, denn 
diesen Menschen fehlt genetisch bedingt ein 
Enzym, das Ecstasy abbauen kann. 

Als Neben wirkungen von Ecstasy werden Er- 
hohung der Herzschlagrate, Anstieg des Blut- 
drucks, Schwindel, Zittern und Schwitzen ge- 
nannt. Die Beeintrachtigung der Warme- und 
Osmoregulation durch Ecstasy birgt dieGefahr 
des Hitzekollaps und des Zusammenbrechens 
Jugendlicher beim Tanzen in der Disco. Folge- 
wirkungen von Ecstasy sind Depressionen, 
Angstzustande, Ubelkeit sowie Kreislauf- und 
Nierenbesch werden. Es bestehtein eindeutiges 
Suchtrisiko. Der Versuch, die Folgewirkungen 
zu «beheben», fuhrt haufig zur Einnahme har- 
ter Drogen wie Heroin. 

Langzeitwirkungen wurden an Nagetieren und Affen 
untersucht. Hierbei zeigtesich, daB serotonerge Neuro- 
ne nach einer einmaligen relativ hohen Dosis Ecstasy 
von 20 mg/kg, Oder vier nach ein an der gebotenen Dosen 
zu je 5 mg/kg, geschadigt werden. Die gangige Dosis in 
Discos ist 1,5 bis 2,0 mg/ kg. Beim Abbau von Ecstasy 
entstehen aggressive Sauerstoffspezies (freie Radi kale), 
die Neuron ezerstoren konnen. 



Marihuana 

Der psychoakti ve H auptwi rkstoff von M ari h uana 
und Haschisch ist das Cannabinoid delta9- 
Tetrahydrocannabinol THC. Es wird aus ge- 
trockneten Bluten und Zweigspitzen (Marihua- 
na) bzw. getrocknetem Bluten harz (Haschisch) 
desindischen Hanf Cannabis sativa gewonnen. 
Marihuana-Tabak enthalt heute durchschnitt- 
lich 3 ProzentTHC. Eslost beim Menschen so- 
genanntes «high»-Gefuhl aus verbunden mit 
Euphorie, Relaxation, Gedachtnislucken und 
u bert ri eben en Wahrnehmun gsem pf i n d u n gen 
bishin zu Wahnvorstellungen. Nach hoheren 
Dosen bei Langzeitgebrauch konnen sich Angst- 
gefuhleund paranoideZustandeeinstellen. Als 
korperlicheSymptome wurden zum Beispiel Ta- 
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Abb. 5.5 Hypothese uber synaptische Prozesse wahrend der Opiat-Sucht. 1: Die Bindung von Neurotransmitter an 
den Rezeptor der postsynaptischen Membran fuhrt normalerweise uber stimulierende G s -Proteine zur Bildung von 
zyklischem Adenosinmonophosphat (cAM P), dasunter anderem die Mem bran erregbarkeit steuert (vgl. Anhang Abb. 
9. IB). 2: Taucht Opiat im synaptischen Spalt auf, bindet es sich an Opiatrezeptoren, die uber inhibierende Gj- 
Proteine die Adenylatzyklase hemmen (s. Linie mit Querstrich) und dadurch die Wirkung des Neurotransmitters 
unterbinden; daraufhin sinkt die cAM P-Produktion. 3, 4: Vermehrung der Transmitter- und Opiatrezeptoren inkl. 
G-Protein- und Aden ylatzyklase-Einhei ten (Gegen regulation). Dies erhoht die Moglichkeit, Neurotransmitter zu 
binden, verlangt jedoch gleichzeitig nach mehr Opiat (Toleranz); der cAMP-Spiegel steigt. 5: Nach Opiat-Entzug 
uberwiegt die Neurotransmitter gesteuerte cAM P-Produktion und die Mem bran erregung steigt stark an (Entzugs- 
erscheinungen). 6, 7: Kompensation durch erhohteOpiat-Zufuhr 



chykardien, M uskeltremor und Ataxie (Storun- 
gen der Bewegungskoordination) beobachtet. 
Diegenauen Prozesse der Gewohnung an THC 
sind noch unbekannt. 

Im Gehirn von Saugern wurde ein Canna- 
binoid-RezeptorCBi identifiziert. Erstimmt bei 
Mensch und Rattein der Aminosaurensequenz 
zu 97 Prozent uberein und wird durch das 
SKR6-Gen uberSKR6 RNA hauptsachlich in fol- 
genden Hirnregionen exprimiert: Basalganglien 
und Substantia nigra parscompacta (Beziehung 
zum Tremor), molekulare Schichten des Cere- 
bellum (Beziehung zur cerebellaren Ataxie), 
H ippocampus und corticale Schichten I und VI 
(Beziehung zu Lern- und Wahrnehmungs- 
effekten), Nucleus accumbens (Beziehung zu 
Euphorie und Belohnungsgefuhl). CBi gehort 
zu den inhibitorischen Gj-Protein gekoppelten 



Rezeptoren. Durch Bindung von THC an den 
Rezeptor wird die Adenylatzyklase gehemmt 
und dadurch die Produktion von cAMP her- 
untergefahren. 

Der naturliche endogene Ligand des CB r 
Rezeptors ist ein M etabolit der Arachidonsaure 
(Arachidonylethanolamid, =«Anandamid»), der 
jedoch 4- bis 20fach weniger bindungsaktiv ist 
wieTHC. DieBlockierungdesAbbausvon Anan- 
damid konnte therapeutisch vielfaltig genutzt 
werden, wie Schmerzl in derung, Depressionen, 
Sedierung und Appetit. 

In die Neuropharmakologie der Cannabi- 
noide sind verschiedene Neurotransmitter ein- 
gebunden (Acetyl chol in, GABA, Histamin, 
Serotonin, Noradrenalin, opioide Peptide), so 
daft der genaueWirkungsmechanismusvon THC 
zur Zeit kaum uberschaubar ist. Zudem gibt es 
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periphere CB 2 -Rezeptoren, diezum Beispiel in 
Makrophagen sowieMastzellen exprimiert sind 
und moglicherweise immunmodulatorische 
Funktionen erfullen. In Tierexperimenten hat- 
te hochdosiertes THC immunsuppressive Wir- 
kung. 

Nikotin 

Man kann daruber streiten, ob Nikotin eine 
Droge ist. Nikotin ist zweifellos psych oaktiv 
und macht abhangig. Esgelangt durch dasRau- 
chen in die Lunge und von dort aus in das 
Gehirn, wo eszu SNikotin umgewandelt wird. 
Dieses bindet sich an nikotinische cholinerge 
Rezeptoren , d i e n ormal erwei se auf Acetyl ch ol i n 
ansprechen, was sich primar auf den Wach- 
zustand und die Sensorik auswirkt. Wichtige 
Angriffspunkte liegen auch im Belohnungs- 
system. Versuchean Ratten zeigen, daft Nikotin 
vor allem an Rezeptoren des meso limbi sc hen 
Systems an dockt, deren Neuronedaraufhin an- 
geregt werden, Dopamin freizusetzen. Nach 
vermehrter Zufuhr von Nikotin erhohtsich die 
Anzahl der nikotin ischen Rezeptoren, wasmog- 
I i ch erwei se d i e rel at i v sch n el I ei n t reten de Such t 



erklart, von der sich kaum 1 Prozent der Rau- 
cher pro Jahr befreien konnen. 

5.3 Opiatsucht 

Opiatsysteme 

Grundsatzlich kann es an den Synapsen ver- 
schiedeneGruppen von Rezeptoren geben, sol- 
chef u r N eu rot ran sm i tter, d i e d i e Si gn al u bertra- 
gung von Neuron zu Neuron vermitteln und 
andere fur Neuromodulatoren, die diese Ver- 
mittlung beeinflussen. Zu den Neuromodula- 
toren gehoren zum Beispiel die endogenen 
Morphine (Endorphine). Fur (3-Endorphin, 
Enkephalin und Dynorphin - Vertreter hirn- 
ei gen er O pi atsysteme - steh en i m ZN S der Sau- 
gerverschiedeneOpiatrezeptoren zurVerfugung. 
Sie befinden sich zum Beispiel im temporalen 
Cortex, im Limbischen System und im Rucken- 
mark, vor allem in Bereichen, in denen 
Schmerzinformationen geleitet, moduliert und 
bewertet werden. Uber die Aufgabe der Endor- 
phine gibt es relativ wenig gesicherte Erkennt- 
nisse. Einige Flinweise ergaben sich in den 
Kapiteln 4.6 und 4.7. Allerdings sind die Aus- 
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wirkungen und Folgewirkungen bekannt, wenn 
dem Gehirn Opiate zugefuhrt werden. Neben 
der Rauschwirkung (Euphorie, Sedierung, An- 
algesie) steht die Sucht im Vordergrund. Die 
gleiche Wirkung hat synthetisiertes p-Endor- 
phin. Das Gehirn wird daher mit seinen eige- 
nen Opiatsystemen sorgsam umgehen. 

Neurobiologische Korrelate 
der Opiatsucht 

Welches sind die neurobiologischen Korrelate 
der Opiatsucht? Es werden verschiedene Reak- 
tionsmechanismen diskutiert. Abbiidung 5.5 illu- 
striert stark vereinfacht einen denkbaren Aus- 
schnitt. Wir betrachten einen Synapsentyp, bei 
dem sich neben den Neurotransmitter-Rezep- 
toren Opiatrezeptoren befinden, diedurch Bin- 
dung an Opiat Oder opioide Peptide die Wirkung 
des Neurotransmitters hem mend moduli eren 
konnen. Der Neurotransmitter dockt als «erster 
Bote»an seinen Rezeptoran. Dadurch wird ein 
Gs-Protein aktiviert, dasAdenylatzyklaseveran- 
laGt, die Synthese von zyklischem Adenosin- 
monophosphat cAMP zu vermitteln (Abb. 5.5 
[l]). cAM P lost als «zweiter Bote» verschiedene 
Reaktionen in derZelleaus, unter anderem die 
Membranerregung durch lonenkanal-Aktivie- 
rung. 

Alles verlauft normal, solange keine Opiate 
auftauchen. Wird Opiat zugefuhrt (Abb. 5.5 [2]), 
dann bindet essich an den Opiatrezeptor. Die 
Morphin-Opioid-Rezeptoren gehoren zurGrup- 
pe der hem men den Gj-Protein-gekoppelten Re- 
zeptoren. Wenn Opiat an sie andockt, hemmt 
dasGj-Protein dieAdenylatzyklase. Dieaktivier- 
ten Neurotransmitterrezeptoren und Opiat- 
rezeptoren «konkurrieren» dann liber G s - und 
Gj-Proteineum dieAdenylatzyklase. In der Fol- 
ge wird 

• die Produktion von cAMP drastisch herunter- 
gefahren 

• die Erregbarkeit der betreffenden Neurone unter- 
druckt 

• das komplexe Syndrom der Drogenwirkung aus- 
gelost 

Eine Moglichkeit des Neurons, dem cAMP- 
M angel gegenzusteuern, besteht darin, die 
Neurotransmitter-Rezeptoren mit zugeordne- 
ten G s -Protein- und Adenylatzyklase-Einheiten 



zu vermehren (Abb. 5.5 [3,4]). Wenn sich mit 
diesen - als Bestandteil jener Einheiten - auch 
Opiatrezeptoren und Gj-Proteineentsprechend 
vermehren (Toleranz, Resistenz), muft zur Er- 
haltung der Drogenwirkung die Drogenzufuhr 
erhoht werden. Wird die Droge abgesetzt (Ent- 
zug, Abstinenz), iiberwiegt jetzt die cAM P-Pro- 
duktion (Abb. 5.5 [5]). Daraus resultiert uberma- 
fSige M embranerregung verbunden mit starken 
Reaktionen des vegetativen N erven systems als 
En tzu gsersch ei n u n gen . D u rch O p i at-Zuf u h r 
tritt Gegenregulation ein (Abb. 5.5 [6,7]). 

Nach der Anti-Opiat-Hypothese sind Anti-Opiatpeptide 
(AOP) die Gegenspieler der Opiat-Peptide, deren Bil- 
dungsorte im Gehirn zum Teil deckungsgleich sind. 
Demnach lost Opiatkonsum die Ausschuttung von AOP 
aus, diemitderZeitdieOpiatwirkunghemmen und das 
Verlangen nach weiterem Opiat veranlassen. Die Ent- 
zugserschein ungen beruhen dann auf der starken AOP- 
Wirkung. Injektion von AOP fuhrt bei opiattoleranten 
Tieren zu starken Entzugserscheinungen und Angst- 
zustanden. In der therapieorientierten Grundlagenfor- 
schung wird daher auch nach geeigneten AOP-Blockern 
gesucht, die einerseits starke Schmerzen ohne Neben- 
wirkung lindern und andererseitsDrogenabhangigevon 
der Droge en two hnen konnten. 



Methadon-Substitution 

Bei der Entwohnung von einer Droge mussen 
aus neurobiologischer Sicht folgende Punkte 
bedacht werden 

• das Gehirn reagiert empfindlich auf Anderungen 
des Spiegels neuroaktiver Stoffe, wie Drogen 

• je schneller der EinfluG einer Droge ist (zum Be i- 
spiel bei intravenoser Injektion), desto starker 
wirkt sie im Gehirn, urn so rascher laGt ihre Wir- 
kung nach und urn so fruher und heftiger setzen 
die Entzugserscheinungen ein. Tritt die Drogen- 
wirkung jedoch langsam ein, ist der Verlauf der 
Entzugserscheinungen schwacher 

• langjahrige Drogensuchtige greifen zur Droge vor- 
rangig, urn die Entzugserscheinungen zu lindern 

Drogen miteinem langsamen Wirkungsschema 
konnten daher eine Moglichkeit bieten, die 
Flauptdroge zu ersetzen (substituieren) und 
langfristig abzusetzen. 

Methadon (Polamidon) bindet sich an die 
Opiat-Rezeptoren und hat ein ahnliches Wir- 
kungsschema wie Opiate mit eindeutigem 
Abhangigkeitspotential. Die Besonderheit der 
Methadonbehandlung besteht in der oralen 
Verabreichung (Abb. 5.6): 
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• Wahrend intravenos injizierte Opiate im Gehirn 
sofort aktiv werden, setzt die Wirkung von 
Methadon - oral verabreicht - im Gehirn langsam 
ein, so dal$ das Entzugssyndrom milder ist 

• Methadon hat durch teilweise Speicherung in der 
Leber Depotwirkung; oral verabreichte Opiate ha- 
ben diese Wirkung nicht 

Langsames Wirkungsschema und Depot- 
wirkung ermoglichen dem behandelnden Arzt, 
eine individuelle Methadon-Tagesdosis festzu- 
legen und damit einen relativgleichbleibenden 
Schwellen-Pegel einzustellen. Das Ziel besteht 
darin, den Patienten durch langsame Gewoh- 
nungzu entwohnen. UnkontrollierteMethadon- 
gaben haben unvorhersehbareverheerendeAus- 
wirkungen, vorallem dann, wenn sieintravenos 
Oder mit Opiaten kombiniert eingenommen 
werden . 

Bei der Behandlung von Suchtkranken mus- 
sen neurobiologischeund psych osozi ale Aspek- 
te zum Tragen kommen. Hierbei geht es dar- 
um, chronischeSuchtentwicklungen fruhzeitig 
zu bremsen. Ein wichtiger Ansatz jeder Sucht- 
therapie gilt dem sogenannten Craving-Ver- 
halten. 



spiegels im Belohnungssystem, sondern es be- 
einfluBt zudem endogene Opiate. Dopamin 
kann auch selbst eine Bindung mit Opiatrezep- 
toren eingehen. Das Alkaloid Nikotin hat von 
seiner Struktur her stereochemische Ahnlich- 
keit mit Opiaten. Beim Abbau von Alkohol 
(Athylalkohol) in der Leber entstehen morphin- 
ahnlicheAlkaloide, die an Opiatrezeptoren an- 
docken. Moglicherweise ist bei alien Formen 
derSuchtein CREB-Gen in diecAMP vermittel- 
ten Prozesse eingeschaltet (vgl. auch Kap. 7.3 
und Abb. 7.1). 

Konditionierungsprozesse spielen bei Such- 
tigen zweifelloseinegroGeRolle. Zwischen den 
dopami nergen positi ven Verstarkersystemen 
und den endogenen Opiatsystemen bestehen 
funktionelle Verbindungen. Viel leicht finden 
bei Spielsuchtigen und Workaholics konditio- 
nierte Aktivierungen der endogenen Opiat- 
systeme statt. 

5.4 Storung neurochemischer 
Gleichgewichte durch 
Krankheit 



Verschiedene Formen der Sucht, 
derselbe Mechanismus? 

Es wird vermutet, daft die verschiedenen For- 
men der Sucht (Nikotin, Glucksspiel, Workaho- 
lic, Alkohol, Cocain, Heroin) auf ahnlichen 
Opiatrezeptor-vermittelten Mechanismen beru- 
hen und alle uber den Nucleus accumbensdes 
Belohnungssystems wirken. Cocain fiihrt nam- 
lich nicht nur zur Erhohung des Dopamin- 



Opiat 

intravenos injiziert 



Methadon 

oral verabreicht 




Abb. 5.6 Einwirkung von Methadon im Vergleich zu 
Opiat 



Wahrend Drogen als Neurostimulantien (Am- 
phetamin, Cocain) bestimmte Neurotransmit- 
ter (Dopamin) ausdem Gleichgewicht bringen, 
konnen Neuropharmaka dazu dienen, krank- 
hafte Storungen der Transmitterausschiittung 
wieder in ein Gleichgewicht zu setzen. 



Schizophrenic 

Der Begriff Schizophrenic («fragmentierter Ver- 
stand») wurdegepragt durch E. Bleuler im Jah- 
re 1911. Etwa 1 Prozent der Bevolkerung sind 
von dieser Krankheit betroffen, die auf eine ge- 
net ische Veranlagung schlieGen laBt. Wenn 
von eineiigen Zwillingen einer schizophren ist, 
dann liegt dieMoglichkeit, daft der andere schi- 
zophren wird, bei 50 Prozent. Unter gewohn- 
lichen Geschwistern betragt dieentsprechende 
Wahrscheinlichkeit 13 Prozent. Betroffen ist das 
Chromosom 5 (moglicherweise auch dieChro- 
mosomen 6 und 22). 

Zu den biologischen Ursachen der Schizo- 
phreniegehoren vermutlich Veranderungen im 
Dopaminstoffwechsel des mesolimbischen Sy- 
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stems, verbunden mit verstarkter Dopamin- 
wirkung. Moglicherweise sind andere Neuro- 
transmittersysteme mitbetroffen, denn vor al- 
lem Serotonin, Noradrenalin, Glutamat und 
Neurotensin werden vom Hirn-Dopamin be- 
einfluGt. I ntellektuelle Defizite werden in Zu- 
sammenhang gebracht mit geringeren anato- 
mischen und funktionellen Asymmetrien der 
GroBhirnhemispharen (im Vergleich zum 
Durchschnitt der Bevolkerung) und entspre- 
chenden EinbuGen in der Differenzierung der 
Sprachareale. Zu den biologischen Komponen- 
ten treten psych osozi al e Faktoren. Dabei stellt 
sich auch dieFragenach Ursacheund Wirkung. 
Es ware denkbar, daB Defizite durch jahrelan- 
gen Aktivitatsverlust psych ischer Funktionen 
gefordert werden (vgl. Kap. 2.6 und 7. 3-7. 6). 
Die Flypothese, daft Schizophrenie in Zusam- 
menhang gebracht werden kann mitabnormen 
Immunantworten auf ein Virus, ist sehr um- 
stritten. 

D as Kran kh ei tsbi I d der Sch i zo ph ren i e u mfaGt 
zwei Hauptsyn drome, diegetrennt oderteilwei- 
sezusammen auftreten konnen 

• Wahrnehmungsstorungen; Uberbewertung von 
Nebensachlichem; Zufalliges als bedrohlich emp- 
finden; euphorische Wahngedanken und Halluzi- 
nationen, bei denen die Grenze zwischen Innen- 
welt und AuRenwelt aufgehoben ist 

• Einschrankung emotionaler Regungen; Verarmung 
des Gefuhlslebens; Verlust von Antrieb und Moti- 
vation; volliges Sichzuruckziehen 

Das erste Syndrom wird den Psychosen zugeord- 
net, denn die Betroffenen verlieren den Bezug 
zur Realitat. Dabei stellt sich die Frage, wie H al- 
luzinationen entstehen. 



Exkurs: Sinnestauschungen 

Ein Exkurs soil zunachst veran sch au lichen, un- 
ter welch en Bed in gun gen Sinnestauschungen 
bei Menschen auftreten, die nicht unter Hallu- 
zinationen leiden. Hierbieten sich Beispieleaus 
der Sinnesphysiologie an. Das visuelle System 
vermag, zwischen der Wahrnehmung von Be- 
wegungen und selbstinduzierten Bewegungen 
zu unterscheiden. Wir konnen entscheiden, ob 
auf der Netzhaut das Bewegungsmuster eines 
Autos von einem fahrenden Auto stammt Oder 
dadurch zustande kommt, daft wir unseren 



Blick vor dem stehenden Auto schweifen las- 
sen. Das Reafferenzprinzip (vgl. Abb. 2.23) er- 
moglicht, eine Afferenz (Sinnesmeldung) mit 
einer Efferenzkopie (Erwartung) zu verrechnen. 
Wenn diese Verrechnung gestort ist, werden 
Sch ei n bewegu n gen al s real e Bewegu n gen i n ter- 
pretiert. Drucken wirseitlich auf dasAugenlid 
und bewegen dadurch den Augapfel, dann wird 
die reafferente Verrechnung gestort, und wir 
n eh men Sch ein bewegungen wahr. 

Uber ein entsprechendes Phanomen in an- 
derem Zusammenhang berichten Einwohner 
ausSan Francisco. Siehatten sich in ihren Woh- 
nungen an den starken Larm der nachts vor- 
beischeppernden Cable-Cars mit der Zeit ange- 
paBt. Offenbarerwarteten siedasGerausch und 
verrechneten esunbewuBt, wenn eseintraf: Es 
wurde uberhort. Als die Cable-Cars in einigen 
Stadtteilen wegen Reparaturarbeiten plotzlich 
stillgelegt wurden, klagten jene Anlieger uber 
nachtlichen Larm und Schlafprobleme, obwohl 
drauGen Ruhe herrschte. Jetzt machtesich das 
erwartete Erei gn i s al s H al I uzi n ati on bemerkbar, 
vermutlich weil die Efferenzkopie nicht ver- 
rech net werden konnte. 



Probleme der Wahrnehmung 
und Zuordnung 

Kehren wir zu den krankhaften H all uzi n ati o- 
nen zuriick, bei denen Betroffenezum Beispiel 
nicht vorhandene fremde Stimmen Oder Bild- 
szenen wahrnehmen. Off en bar werden eigene 
Gedanken und Vorstellungen nicht als Eigenes 
erkannt. Sie werden alsfremd bzw. von auGen 
gesteuert erlebt. Die Verrechnung selbst/fremd 
funktioniert nicht. Wenn wir uns das Gesicht 
einesBekannten vorstellen, dann reaktiviert das 
Gehirn dasProtokoll der Aktivitat jener Neuro- 
ne, die wahrend der Wahrnehmung des Ge- 
sichts aktiv waren. Hierbei antworten die glei- 
chen sensorischen corticalen Arealewiebei der 
WahrnehmungdesGesichts(vgl. Kap. 3.6). Ver- 
mutlich wird die Unterscheidung zwischen 
Wahrnehmung und Einbildung durch den 
frontalen Cortex uberwacht. Bei Patienten mit 
Halluzinationen funktioniert diese Unterschei- 
dung nicht. PET-Untersuchungen an schizo- 
phrenen Patienten wahrend desAuftretensvon 
FI all uzi n ati on en und an nicht schizophrenen 
Versuchspersonen, die sich etwas vorstellten, 
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zeigten deutlicheUnterschiededer Aktivitat im 
prafrontalen Cortex. 

Ein Mangel an Zuordnungsfahigkeit kommt 
bei schizophrenen Patienten auch darin zum 
Ausdruck, daft assoziierte Zuordnungen (zum 
Beispiel «Eis-kalt») nicht gebildet werden. Wird 
in einem Test vom Versuchsleiter eine falsche 
Zuordnung genannt, «Eis-heiG», dann zeigen 
gesunde Proban den im Ereignis-korrelierten Po- 
tential der EEG-Aufzeichnung nach etwa 
400ms eine stark ausgepragte negative N400- 
Welle (vgl. Abb. l.ic). Wird dagegen unter ver- 
schiedenen Wortern ein Wort aus einem be- 
stimmten Kontext heraus erkannt, tritt eine 
positive P300-Welle verstarkt auf, was in der 
Kriminalistik zur «Lugendetektion» verwendet 
werden kann (denn nur der schuldigen Person 
ist das Wort aus dem Tathergang bekannt). Bei 
schizophrenen Probanden treten starke P300- 
und N400-Wellen in solchen Testaufgaben 
nicht (unbedingt) auf. Gegebenenfallszeigt die 
P300-Welleeine verlangerte Latenz. 

Antischizophrenika 

Schizophrenic ist ein komplexes Syndrom. Es 
gibt Hinweise, daB erhohte Dopaminempfind- 
lichkeit (Abb. 5 .ia) eineRollespielt. PET-Studien 
und Postmortem-Anal ysen zeigten bei schizo- 
phrenen Patienten eine erhohte Dopamin-D 2 - 
Rezeptordichtein limbischen Regionen. Furdie 
Dopamin-Hypothesespricht auch dieTatsache, 
daB Linderungen moglich sind nach Verabrei- 
chung von Neuroleptika, diemit Dopamin-D 2 - 
Rezeptoren der postsynaptischen Membran 
eine Bindung eingehen, sie jedoch nicht akti- 
vieren, sondern blockieren (Farbtafei ill, E; S. 40). 
Dann konkurriert das Neuroleptikum mit 
Dopamin um die Rezeptorplatze und reduziert 
die Dopaminwirkung. 

Diegenauen Zusammenhangezwischen Do- 
pamin und Schizophrenic sind jedoch noch 
wenig erforscht. Normalerweise wird Dopamin 
nicht nur durch Signalefreigesetzt, diekonkret 
Belohnung versprechen, sondern auch durch 
Stimuli, die belohnenswerte Ereignisse erwar- 
ten lassen. Moglicherweise tragt die erhohte 
Dopaminempfindlichkeit schizophrener Pa- 
tienten zur Uberbewertung solcher Stimuli 
und damit zur Verwirrung ihrer Gedanken bei. 
Man vermutet, daft diesogenannten negativen 



Symptome der Schizophrenic (Apathie, soziale 
Zuruckgezogenheit, etc.) darauf zuruckzu- 
fuhren sind, daft die Neurotransmitteraktivitat 
entlang der mesocorticalen Verbindung (insbe- 
sonderedie Projektion zum Frontal I appen) re- 
duziert ist. 

Das Neuroleptikum Chlorpromazin - Oder andere Ab- 
kommlinge des Phenothiazins - werden seit der funf- 
ziger Jahre zur Behandlung von schizophrenen und 
manischen Psychosen eingesetzt. W ah rend die thera- 
peutische Wirkung belegt ist, wird der Einsatz wegen 
Nebenwirkungen und man gel s I an gf ri sti g hei lender Wir- 
kung kritisi ert. Chlorpromazin selbst ist inzwischen 
nicht mehr im Flandel, weil andere Abkommlingegerin- 
gere Nebenwirkungen aufweisen. Daneben findet der 
Dopamin-Antagonist H aloperidol aus der Gruppe der 
Butyrophenone Anwendung. 

Aus chemisch unterschied lichen Gruppen stammen 
die zur Zeit im Blickfeld stehenden atypischen Neu- 
roleptika (Risperidon, Clozapin), denen deutlich weni- 
ger Nebenwirkungen zugeschrieben werden. Da Clo- 
zapin gelegentlich zur Agranulozytose - einer sich 
innerhalbvon Stunden entwickelnden allergischen Re- 
aktion mit schweren Krankheitssymptomen - fuhren 
kann, istdieVerwendung mit VorsichtsmalSnahmen ver- 
bunden. Flierzu gehoren wochentliche Untersuchungen 
des Blutbildes («complete blood count», CBC). Rispe- 
ridon ist seit 1994 in Deutschland zugelassen. Als Ab- 
kommling des Benzisoxazols wirkt es nicht vorrangig 
auf Dopamin-Rezeptoren, sondern auch auf andere 
Transmittersysteme. Es hat geringere Nebenwirkungen 
auf das dopamin erge motorische nigrostriatale System 
(Abb. 5.1A), hilft jedoch gegen Halluzinationen, Angst, 
Wahn und emotion ale Zuruckgezogenheit. Schizophre- 
nie-Patienten entwickeln namlich bei der Behandlung 
mit herkommlichen Dopamin-Antagonisten anfangsein 
Parkinson-Syndrom, das Parkinsonoid. Es beruht darauf, 
daB der Dopamin-Antagonist auch im nigrostriatalen 
System die Dopaminwirkung bremst, waszu Storungen 
der Motorkoordi nation fuhren kann. 

Da fur die Entstehung von Schizophrenic bio- 
logische (genetische, neurobiologische) und 
psych osozi al e Faktoren verantwortlich sind, ist 
die Gruppe von Schizophrenien nicht einheit- 
lich, wasunterschiedlicheTherapieformen vor- 
aussetzt. Schizophrenesind weniger robust. Sie 
sind empfindsamer gegenuber Innen- und 
AuBenreizen und verletzlicher gegenuber Bela- 
stungen der sozialen Umgebung. Therapeu- 
tische Gemeinschaften mit beruhigendem Mi- 
lieu reduzieren den Einsatz und den Bedarf an 
Medikamenten. Wichtig ist das Angebot zwi- 
schenmenschlicher Nahe und Geborgenheit. 
Im Vordergrund steht das Lernen, mit der 
Angstlichkeit und Verletzlichkeit bewuRt um- 
zugehen und i hr gegen zusteuern. 
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5.5 Angst 

Schreckreflexe 

Angst und Schrecken bilden einen Uberlebens- 
faktor, der esTier und Mensch erlaubt, gefahr- 
voll erscheinenden Situationen auszuweichen. 
Schreckreflexe sind angeborene Reaktionen. 
Wenn ein Luftballon platzt, dann ist an der 
Reaktion darauf fast der ganze Korper beteiligt: 
LidschluG, von Kopf bis FuB verlaufende An- 
spannung der M uskulatur mit einer Latenz von 
30-45ms. Dieser Schreckreflex wird kontrolliert 
durch ubergeordneteHirnstrukturen, dieFurcht 
und Angst steuern. Die Latenz ist daher vom 
psychologischen Zustand einer Person abhangig. Bei 
krankhaft angstlichen Menschen ist der Reflex 
uberhoht und in seiner Latenz stark verkurzt. 

Neben diesen Reflexen, die uber das Rucken- 
mark als Zentralorgan ablaufen, gibt es solche, 
die uber das autonome (vegetative) Nerven- 
system gesteuert werden. Die sympathischen 
Grenzstrangganglien verlaufen rechtsund links 
des Riicken marks. Si e sind in Brust-, Lenden- 
und Kreuzwirbelbereichen segmental angeord- 
net. Ihre Neurone innervieren dieinneren Or- 
ganeund dieEingeweidemuskulatur, aber auch 
die glatte M uskulatur der Korperhaare und die 
SchweiBdrusen. Emotionale Erregung fiihrt da- 
her zur Aufrichtung der Korperhaare (H aar- 
strauben) und zur SchweiBsekretion (Angst- 
schweiR). Durch emotionales Schwitzen sinkt 
der Flautwiderstand («psychogalvanischer Haut- 
reflex»). Krankhafte Angst laGt sich am elek- 
trischen Flautwiderstand messen. Das Prinzip 
nutzen Liigendetektoren. Diese konnen jedoch 
- im Gegensatz zu der in Kapitel 5.4 erwahnten 
Methode- nur daruber Auskunft geben, obdie 
Person auf eine Frage hin emotional erregt ist. 
Jede dariiber hinaus gehende Interpretation 
wareSpekulation. 

Konditionierte Angst 

Neuronenschaltungen fur Angstkonditionierung 
sind bei Nagern naher untersucht worden. Ein 
schmerzh after Stromschlag lost Angst-Starre 
aus. Ein indifferenter Ton bleibt unbeantwor- 
tet. Nach mehrmaliger Kombination des Tons 
(zu konditionierender Stimulus CS) mit dem 
schmerzhaften Reiz (auslosender unkonditio- 



nierter Stimulus US) lost der all ein gebotene 
Ton die Angst als konditionierte Reaktion (CR) 
aus. 

Das Schmerzsignal (US) aktiviert die Reaktion auf 
folgendem Wege: 

-*• Ruckenmark-> Flirnstamm 
-► Thalamus -► I aterale Amygdala 
-► zentrale Amygdala -► Angstreaktion 

Das Ton signal (CS) durch I auft die Station en: 

-► Flirnstamm -► Thalamus 
-► akustischer Cortex -► I aterale Amygdala 

Im lateralen N ucleus der Amygdala treffen also 
dieCS und USSignalezusammen. Flier gibt es 
Neurone, die nach der Konditionierung auf 
Ton- Oder Schmerzreize ansprechen (vgl. auch 
Kap. 7.4). 

GABA-Bremse und Tranquilizer 

Furcht zu haben, ist lebenswichtig. Ebenso 
wichtig ist es aber auch, mit Furcht umgehen 
zu konnen, das heiBt Angst gegebenen falls zu 
unterdriicken. Das Angst- bzw. Bestrafungs- 
system wird kontrolliert durch hemmende 
Neurone, vermittelt durch Gamma-Amino- 
buttersaure (GABA) als Neurotransmitter 
(Farbtafei ill, H; S. 40). Bei manchen Menschen, 
die extrem angstlich sind, ist diese GABA- 
»Bremse» zu schwach. Krankhafte Angst zahlt 
zu den Neurosen. Im Gegensatz zu Psychosen 
kann die Handlungsfahigkeit zwar einge- 
schrankt sein, die Betroffenen verlieren jedoch 
nicht den Bezug zur Realitat. Zu den Angstneu- 
rosen gehoren Furchtzustande, wie Phobien 
(zum Beispiel soziale Phobie) und posttraumati- 
scherStreR (posttraumatic stress disorder, PTSD), 
dieauf fruheren Erfahrungen beruhen konnen, 
panische Angst, die plotzl ich und unvorherseh- 
bar schubweiseauftritt, und generalisierteAngst, 
die mit einem allgemein anhaltenden Gefuhl 
der Furcht verbunden ist. 

GenetischeDispositionen sind fur Angstneu- 
rosen belegt. Bei eineiigen Zwillingen liegt die 
Wahrscheinlichkeit, daR beide eine Angstneu- 
roseentwickeln (falls sie bei einem auftritt) bei 
30 Prozent, auch dann, wenn beide in verschie- 
denen Familien aufwachsen. 

Wenn psychotherapeutischeHilfeallein nicht 
weiterhilft, ist medikamentose Unterstutzung 
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moglich. Esgibt Pharmaka, diedieGABA-Brem- 
se verstarken. In Nachbarschaft der GABA a - 
Rezeptoren desAngstsystemsbefinden sich ne- 
ben den Chlorid-lonenkanalen zwei weitere 
Rezeptortypen, an die Sedativa (zum Beispiel 
Barbiturate, Athylalkohol) bzw. Benzodiazepine 
(zum Beispiel die Tranquilizer ValiumR Libri- 
umR) andocken konnen (Farbtafei ill, i; S. 40). Die 
Wirkung dieser Neuromodulatoren besteht dar- 
in, kooperativ mit GABA, die benachbarten Cl" 
-lonenkanalezu offnen und dadurch die hem- 
men de Wirkung dieser Synapsen zu verstarken. 
Hauptsachlich in den Amygdala hat man Re- 
zeptoren gefunden, an die Benzodiazepine an- 
docken, aber auch in der GroGhirnrinde, im 
Hippocampus, im Gyrus dendatus, im Bulbus 
olfactoriusund im Kleinhirn. 

Benzodiazepine bergen ein unverkenn bares, 
von der Dosis abhangiges Suchtpotential. Mit 
anderen Sedativa kombiniert eingenommen 
konnen sie unvorhersagbare potenzierende 
Wirkungen entfalten. Das gilt vor allem auch 
furdieKombination von Benzodiazepinen mit 
Alkohol, der an die Sedativa-Rezeptoren an- 
dockt. DasalsSchlafmittel verbreitete Flunitra- 
zepam (RohypnolR) fuhrt kombiniert mit Alko- 
hol haufigerzumTodealsvermutet. 

Die Frage nach endogenen hirneigenen Benzodiazepi- 
nen ist nach wie vor ungeklart. Allerdings gibt es wohl 
auch keine uberzeugenden Argumente fur deren Exi- 
stenz. Bei den Benzodiazepin-Bindungsorten handelt es 
sich vermutlich um «konservierte»Aminosaurensequen- 
zen, die normal erweise fur die GABA-vermittelte Off- 
nungderCF-lonenkanaleerforderlich sind. Die Wirkung 
der Benzodiazepine beruht off en bar darauf, daB sie die 
Bindung von GABA an den GABA A -Rezeptor verstarken 
und dadurch das Offnen des Chloridionenkanals maxi- 
mi eren. 



GABA-Bremse und 
Glutamat-Beschleuniger 

I n der Verstarkung der GABA-Bremse des Angst- 
systems liegt einer der vielen Angriffspunkte 
desAlkohols. Einen anderen Angriffspunkt bil- 
den die Glutamatrezeptoren (Abb. 5.7). Athyl- 
alkohol hemmt die Wirkung eines Glutamat- 
Rezeptortyps - den NM DA-Rezeptor - und 
schwacht hiermit die durch Glutamat vermit- 
telte Erregungsubertragung. Diese insgesamt 
beruhigende Wirkung wird von Trinkern alsan- 
genehm empfunden. Bei fortwahrendem Alko- 



holgenuB jedoch tritt das Gehirn in Abwehr- 
stellung. Infolge der Rezeptorblockade durch 
Athylalkohol erhoht sich die Anzahl der Glu- 
tamatrezeptoren, deren lonenkanale reguliert 
werden mussen. Mit der Gegenregulation be- 
ginnt die Alkoholsucht. Die Nachfrage nach 
Alkohol bindung an dieRezeptoren steigt. Sinkt 
der Alkoholspiegel (Abstinenz), tritt der Glut- 
amat-»Beschleuniger» verstarkt in Aktion. Hy- 
pererregung und Unruhe erklaren diesen As- 
pekt der Al koh o I en tzugsersch ei n u n gen . 

Entzugserschein ungen, die bei m Absetzen von Benzodia- 
zepinen Oder Alkohol auftreten, lassen sich durch pflanz- 
liche Wirkstoffe lindern. Dazu gehoren die Kavapy rone, 
zum Beispiel das in dem Pfeffergewachs Piper methysti- 
cum enthaltene Kavain, bei dem kein Abhangigkeits- 
potential bestehen soil. 



Depressionen 

Krankhafte (endogene) Depressionen konnen 
auf Storungen desTransmitterspiegelsfur Nor- 
adrenal in und Serotonin beruhen. Esgibt Men- 
schen, bei denen positive Zacken ubertriebe- 
ner Euphorie und Frohlichkeit, auch Manie 
genannt, mit negativen Zacken extremer Nie- 
dergeschlagenheit abwechseln (bipolare De- 
pressionen), was im depressiven Zustand le- 
bensbedrohlich sein kann. Bei monopolaren 
Depressionen treten nur depressive Phasen auf. 

Depressionen haben biologischeund psycho- 
soziale Ursachen. Besonders fur bipolare De- 
pression gibt es eine relativ starke genetische 




Abb. 5.7 EinfluB von Alkohol auf die GABA-«Bremse» 
und den Glutamat-«Beschleuniger» 
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Veranlagung. Wenn sie bei einem eineiigen 
Zwi Ming auftritt, liegt die Wahrscheinlichkeit, 
daB der andere sie entwickelt, bei 72 Prozent, 
auch dann, wenn beide in unterschiedlichem 
sozialen Umfeld aufwachsen. Das verantwort- 
liche Gen befindet sich auf dem Chromosom 
11 (moglicherweiseauch auf Chromosom 6) . 

Dafur, da($ Depressionen auf einem Mangel 
an Noradrenalin und Serotonin beruhen, spricht 
die Tatsache, dalS sie durch sogenannte tri- 
zyklische Antidepressiva gelindert Oder beho- 
ben werden konnen. Der Wirkstoff Imipramin 
reduziert dieRuckaufnahmevon Serotonin bzw. 
Noradrenalin (aber nicht von Dopamin) in den 
prasynaptischen Axonendknoten und erhoht 
dadurch ihre Konzentration im synaptischen 
Spalt (Farbtafei ill, F; S. 40). Amitriptylin blockiert 
dieRuckaufnahmevon Serotonin am starksten 
und Desipramin dievon Noradrenalin. 

Anti depressive Wirkung wird auch dem Johanneskraut 
Hypericum perforatum zugeschrieben. Die Besonderheit 
desWirkstoffsHyperforin soil darin liegen, daB er neben 
Noradrenalin und Serotonin auch die Wirkung von Do- 
pamin in moderater Weise steigert und zusatzlich die 
Rezeptorendichtefur Serotonin erhoht. 

Antidepressiv wirken auch Substanzen, die das En- 
zym MAO (Monoaminoxidase) hemmen (MAO-Hem- 
mer, MAO Is), das die Neurotransmitter Noradrenalin, 
Serotonin und Dopamin abbaut. MAO-A-Hemmer (zum 
Bei spiel Clorgylin) hindern den Abbau von Serotonin 
und Dopamin. Die selektiven i rreversi bl en MAO-A- 
Hemmer und die unselektiven irreversiblen MAO- 
Hemmer haben jedoch einen Nachteil. Sie machen die 
Patienten empfindlich fur Amine, zum Beispiel furTyr- 
amin, das in relativ hohen Konzentrationen in vielen 
Lebensmitteln enthalten ist und normalerweise durch 
MAO abgebaut wird. Da Tyramin in Anwesenheit von 
MAO-Hemmern nicht abgebaut werden kann, fuhrt es 
uber Adrenalinausschuttung zur plotzlichen Blutdruck- 
erhohung, bekannt als«cheese reactions Bei reversiblen 
MAO-A-Hemmern (zum Beispiel Moclobemid Oder 
Brofaromin) istdieseNebenwirkungdeutlich schwacher 
ausgepragt. 

Serotonin greift in verschiedenephysiologische 
Funktionen ein. Dazu gehoren die Pragung 
somatosensorischer Verbindungen (Kap. 2.5), 
die Nahrungsaufnahme (Kap. 4.2), der Schlaf 
(Kap. 5.7) sowie Kognition und Emotion (Kap. 
4.5). Es ist daher wichtig, dalS die Serotonin- 
Ausschuttungen raumlich undzeitlich reguliert 
werden. Einen Angriffspunkt fur die Fein- 
abstimmung bietet das Transportprotein, das 
Serotonin aus dem Synapsenbereich in das 
prasynaptische Neuron zuruckbefordert. Dieser 
Rucktransporter wird beim Menschen durch 



das SLC6A4-Gen codiert. Ein Allel fordert die 
Bildung des Transporters, ein anderes hemmt 
sie. Zur Zeit werden Substanzen untersucht, die 
den Rucktransporter hemmen (serotonine- 
selective reuptake inhibitors, SSRI). 

Bei bipolaren Depressionen kommt Lithium- 
carbon at therapeutisch erfolgreich zurAnwen- 
dung. Es kappt die extremen Zacken der Stim- 
mungsperiodik, allerdingsauf einenoch wenig 
erforschte Weise. Lithium ist ein sehr gefahr- 
liches Gift, so daft seine Dosierung - die bei 
den Patienten unterschiedlich ist - durch Kon- 
trollen des Blutbildes genau eingestellt und 
uberwacht werden muB. 

Die verabreichte Lithium-Dosis ist im allgemeinen 600 
bis800fach hoher als der normale Lithiumspiegel (etwa 
9ng/ml), so daG die Wirkung pharmakologisch bedingt 
sein muB. Lithium beeinfluBt Noradrenalin, Serotonin 
und Acetylcholin. Es hemmt die Adenylatzyklase und 
hat dadurch Nebenwirkungen auf Vasopressin und die 
Nierenfunktion. Es reguliert dielP 3 -Rezeptoren herunter 
und beeinfluGt die G-Protein-Funktionen, die Protein- 
kinase C sowie Genexpressionen, was insgesamt gese- 
hen den Wirkungsmechanismus als sehr komplex er- 
sch einen laBt. 

Endogene Depressionen konnen auch auf zu 
starker Aktivi tat der Flypophysen-Nebennieren- 
rinden-StreBachse beruhen (vgl. Kap. 4.6 und 
Abb. 4 . 20 ). Im Gegensatzzu Patienten mit Chro- 
nischem Mudigkeitssyndrom leben die Betrof- 
fenen in einem strukturierten Angstzustand, 
mit Selbstbeschuldigungen, ohneSelbstwertge- 
fuhl, ohne Leben sperspektive, ohne Floffnung 
auf Losung von Problemen. Trizyklische Anti- 
depressiva sch einen auch hierzu wirken, denn 
nach der Medikation normalisieren sich die 
CRFI- und Cortisolwerte. In der Entwicklung 
sind neuartige Antidepressiva, die die Bildung 
von Cortisol rezeptoren stimulieren und durch 
Verstarkung der negativen Riickkopplung (Abb. 
4 . 20 ) die Aktivitat dieser StreB-Achse normali- 
sieren. 

Depressive hyperangstliche Patienten konnen von ih- 
rem Leiden nach einer Fiebernacht kurzfristig befreit 
sein. Diese Wirkung zeigt eine Beziehung zum Immun- 
system. Fieber entsteht im Organismus wahrend einer 
Immunreaktion. Schlusselfunktion hat das Interleukin- 
1, ein Zytokin, das fiebrige entzundliche (inflammato- 
rische) Reaktionen anregt, schlafrigmachtundTiefschlaf 
fordert (Abb. 4.20). Offenbar wirkt das Immunsystem 
uber die verschiedenen Wirkungen der Interleukine 
(Tiefschlafphasen fordernd, Monoaminproduktion an- 
regend, Angst mindernd) auf den Organismus in vielfal- 
tiger Weise sch utzend. Zwar kann kunstlich induziertes 
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Fieber keine Therapie gegen Angst sein. Solche Zusam- 
menhange zu erforschen, konntejedoch eineAufgabe 
therapi eori enti erter Psych on euroi mmunol ogi e werden . 

Bei der Behandlung von Depressionen hatsich 
gezeigt, daft Kombinationen von Medikament 
und Psychotherapiewirksamersind alseineder 
beiden Behandlungsformen allein. 

Pharmakologische Nebenwirkungen 

Ein Problem jeder medikamentosen Behand- 
lung besteht in der Abschatzung von Wirkun- 
gen und Nebenwirkungen. Hierzu ein Beispiel. 
Fruher hat man den mutmaBlichen Dopamin- 
UberschuB bei Schizophrenie mit Reserpin be- 
handelt. DieZielwirkung von Reserpin besteht 
darin, daB es Dopamin ausseinen Vesikeln in 
das Cytoplasma drangt, wo es als Monoamin 
durch die Monoaminoxidase MAO abgebaut 
wird (Farbtafei ill, D; S. 40). Allerdings werden die 
Monoamine Serotonin und Noradrenalin eben- 
falls abgebaut, was sich in Depressionen aus- 
wirken kann. 

Reserpin, ursprunglich aus dem Hundsgift- 
gewachs Rauvolfia serpentina gewonnen, wurde 
in der Medizin langeZeit aufgrund seiner blut- 
drucksenkenden Wirkung angewandt, biseine 
Statistik in den siebziger Jahren zeigte, daft 
Reserpin-behandelte Patienten wegen Depres- 
sionen signifikant selbstmordgefahrdet sind. 
Daraufhin wurde Reserpin aus dem Handel ge- 
zogen . 



Angst-Lust 

Was treibt manche Menschen dazu, sich mit 
einem Seil am Bein in dieTiefezu sturzen, um 
gerade noch rechtzeitig gehalten zu werden? 
Bungee Jumping geht zuruck auf den mit Ju- 
gendweihe verbundenen Initiationsritus der 
Ureinwohner des Dorfes Bunlap auf Pentecote 
im Sti Men Ozean. Bei uns sind kommerzielle 
Teams mit Kranwagen unterwegs. Die von Arz- 
ten und TUV abgenommenen «Sprungschan- 
zen» sind zum Beispiel 50m hoch, das elasti- 
sche unterarmdicke Latexfangseil ist biszu 4m 
lang. Die Hochstgeschwindigkeit im freien Fall 
betragt etwa 30 km/ h . D i e Besch I eu n i gu n gskraft 
soil beim 2- bis 2,5fachen des Korpergewichts 
liegen. In Spitzenzeiten springen mehr als 50 



Personen pro Tag (im Alter zwischen 20-30Jah- 
ren), davon 20 Prozent Frauen. DieSprungver- 
weigerungsrate am Start betragt 3 Prozent bei 
Mannern und 0,3 Prozent bei Frauen. Die Mo- 
tivationen zum Kopfsprung in die Tiefe sind 
unterschiedlich: Grenzerfahrungen, Uberwin- 
den der Todesangst, durch Angst gesteigerte 
Lust, angesichts des Todes gerettet zu werden. 
Verschiedene Phasen werden durchschritten: 
Die Entscheidung und Vorbereitung zum Spri n- 
gen, der EntschluG zum Sprung, ein von Angst 
gepragtes Glucksgefuhl wahrend des Sprungs 
und ein relativ lang anhaltendes Gefuhl der 
Euphorieund Selbstwertsteigerung. 

Es wird uber eine neuroendokrinologische 
Untersuchungeines30jahrigen gesunden Man- 
nes berichtet, bei dem jeweils vor und nach 
dem Bungee-Sprung (insgesamt drei Sprunge) 
dieBlutspiegel fur (3-Endorphin, Cortisol, Testo- 
steron, Luteinisierendes Hormon LH, Follikel 
Stimulierendes Hormon FSH und Prolaktin so- 
wie die Schmerzschwelle (mit einem Elektro- 
stimulator) gemessen wurden (Abb. 5.8). Zehn 
M inuten vor dem dritten Sprung war der Opi- 
at-Antagonist Naloxon verabreicht worden. Er- 




Abb. 5.8 Cortisolspiegel und Schmerzschwelle vor und 
nach Bungee Jumping. (K, Kontrol I wert fur Cortisol im 
normalen Tagesprofil um 22oo uhr). (Modifiziert nach 
Loew et al . 1993) 
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Tabelle 5.1: Zusammenhang zwischen StreB, Euphorie, Analgesie und (3-Endorphin. (Nach Loewetal. 1993) 



StreB situation 


(3-Endorphin 


Auswirkung 


Autor 


Bungee J umping 


unverandert 
< 3,5 pmol/ 1 


Analgesie, Euphorie 
nicht Naloxon (0,4 mg) 
reversibel 


Loew 

et al. 1993 


Fahrrad-Ergometer 


8 -►37 pmol/ 1 


Analgesie 

nicht Naloxon (20 mg) 
reversibel 


Droste 
et al. 1991 


Erschopfendes Radfahren 


7,3 -► 11,2 pmol/ 1 


keine erkennbare Veranderung 


Goldfarb 
et al. 1987 


Sporttauchen 


3,4 -► 16,7 pmol/ 1 


Euphorie 


Adams 
et al. 1987 



wartungsgemaB stiegen dieWertefurdasStreG- 
hormon Cortisol und fur die Schmerzschwelle 
stark an. Allerdings blieben die Werte fur die 
ubrigen Hormone praktisch unverandert, liber- 
raschenderweise auch fur (3-Endorphin. Da die 
Euphorie und die Herabsetzung der Schmerz- 
empfindung (Analgesie) des Springers durch 
Naloxon kaum beeinfluBt wurden, sind hierfur 
andereUrsachen zu suchen (vgl. auch Tab. 5.1). 

5.6 Lebensgewohnheiten 
und Neurotransmitter 

Wohlbehagen laGt sich vielfaltig auf naturliche 
Weise auslosen, zum Beispiel durch eineerfri- 
schendeDusche, einen erquickenden Schlaf, ei- 
nen wohltuenden Spaziergang, einen Waldlauf, 
ein kostlichesMahl. Nahrungsmittel liefern die 
Ausgangsstoffe fur den Bau- und Energiestoff- 
wechsel, aberauch furdieSynthesevon Neuro- 




Abb. 5.9 Synthesevon Neurotransmittern aus Protein 



transmittern. So entstehen Noradrenalin und 
Dopamin aus der AminosaureTyrosin, Serotonin 
aus der Ami nosaure Tryptophan (Abb. 5.9). Bei 
den Neurotransmittern Glycin und Glutamin- 
saure handelt es sich um Aminosauren. Nah- 
rung konnte gewissermaBen zum «neuroakti- 
ven Medikament» werden, wenn durch ihre 
Zusammensetzung die Synthese bestimmter 
Neurotransmitter gefordert wird. 

Cheeseburger-Phanomen 

Die Beliebtheit von Ham- und Cheeseburgern 
steht in keinem Verhaltnis zu ihrer Eintonig- 
keit. Was macht sie so attraktiv? 1st es nur die 
Bequemlichkeit fur Fast-Food? 

Ern ah ru n gsph ysi o I ogi sch e U n tersuch u n gen 
zeigen, daft durch kohlenhydratreiche, protein- 
haltige Kost die Synthese des stimmungsheben- 
den Serotonin gefordert wird, und zwar auf fol- 
gendem Wege (Abb. 5 . 10 ). Der verstarkte Abbau 
von Kohlenhydraten mobilisiert zunehmend 
Insulin ausder Bauchspeicheldriise. Insulin for- 
dert dann nicht nurdieAufnahmevon Glukose 
in Korper- und Leberzellen, sondern auch die 
Aufnahme von Aminosauren in die Skelett- 
muskelfasern. Weniger berucksichtigt wird hier- 
bei Tryptophan, das an losliches Albumin ge- 
bunden ist. Tryptophan durchquert die Blut/ 
Hirnschranke und wird in den Neuronen des 
Raphe-Kerns zu Serotonin umgewandelt (Abb. 
5 . 1 ). Der steigende Serotoninspiegel hat «anti- 
depressive», stimmungshebende Wirkung und 
hemmt gleichzeitig die weitere Aufnahme koh- 
lenhydratreicher Nahrung zugunsten eiweiB- 
reicher Kost. 
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Abb. 5.10 Forderung der Serotonin -Synth ese durch kohlenhydratreiche, proteinhaltige Nahrung. (Modifiziert nach 
Wurtman 1982) 



Eine entsprechende antidepressive Wirkung 
wird ubrigensauch derreifen Muttermilch Oder 
M utterm i I ch ersatz zugeschrieben aufgrund ih- 
rer Zusammensetzung (gegen uber der Kuh- 
milch; Abb. 5.11) 




pn 4-5 Tage 2-3 Wochen 

Vormilch Zwischenmilch Reife Milch 



Muttermilch Kuhmilch 



Abb. 5.11 Reifung der Muttermilch 



Bei strenger EiweiBdiat steht die Insulin- 
wirkung im Hintergrund. Dann konkurrieren 
alle Aminosauren um die Transportplatze der 
Blut/Hirnschranke, so daB vergleichsweise we- 
niger Tryptophan-Molekule fur Serotonin- 
produktion verfugbar werden. Das Korper- 
gewicht wird bei dieser Trennkost reduziert, 
allerdingsauf Kosten der Stimmung. 

Winterdepression 

Lange Dun kel peri oden im Herbst und Winter 
stimmen mancheMenschen depressiv. Das Syn- 
drom heiGt SAD (seasonal affective disorder). 
Es ist weiterhin gekennzeichnet durch Appetit 
auf SuBigkeiten, generell auf Ko h I en hydrate. 
Damit verbunden ist eine Gewichtszunahme 
(carbohydrate-craving obesity CCO). Winter- 
depression tritt auf, je weiter der Wohnort vom 
Aquator entfernt liegt in Richtung Nord- bzw. 
Sudhalbkugel. 

Eine Milderung der Depressionen und des 
Verlangens nach Kohlenhydraten kann mor- 
gendlicheFototherapiebringen, diedem Licht- 
bedarf gerecht wird (Abb. 5.12). Die diffuse 
Lichtquelle sollte dem Tageslichtspektrum ent- 
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Abb. 5.12 Fototherapie. (Nach Wurtman und Wurtman 
1989) 



der depressiv machenden Melatoninwirkung 
bei SAD-Patienten entgegen. Normal erweisezu- 
gelt das anfal lende Seroton indie Koh len hydrat- 
aufnahme. Bei SAD/CCO-Patienten scheintdie- 
seRuckkopplunggestort zu sein. 

Wirfassen dieZusammenhangezwischen Ta- 
geslange und Stimmungslage noch einmal zu- 
sammen 

• fur die Synchronisierung des Wach/ Sc hi af-Rhyth- 
mus mit derm Hell/ Dunkel-Zyklus spielt Melatonin 
eine Rolle, das in der Zirbeldruse (Pinealorgan) 
produziert wird 

• die Melatoninproduktion wird durch einen Rhyth- 
musgeberdes Nucleus suprachiasmaticus gesteu- 
ert; er ist mit der Retina verbunden und nutzt die 
Lichtperiode als Zeitgeber; der Melatoninspiegel 
steigt im Dunkeln und sinkt im Hellen 

• relativ hohe Melatoninspiegel machen wache 
Menschen sc hi af ri g und stimmen sie depressiv 

• kohlenhydratreiche, eiweiRhaltige Kost fordert 
die Produktion des antidepressiv wirkenden Sero- 
tonin; die serotonerge Ruckkopplung auf die Koh- 
lenhydrataufnahme kann bei winterdepressiven 
Menschen gestort sein 



sprechen, mindestens 2500 Lux betragen und 
etwa 2 Stunden lang einwirken. Erfolge sollen 
sich schon nach einerknappen Wocheabzeich- 
nen. 

Worauf beruht das SAD-Syndrom? Es besteht 
ein Zusammenhang zwischen der Tageslange 
und dem Hormon Melatonin. Die Produktion 
dieses Hormons in der Zirbeldruse ist vom Hell/ 
Dunkel-Rhythmus abhangig. Es entsteht bei 
Dunkelheit. Seine Konzentration ist im Blut 
nachts etwa 5mal hoher als tagsiiber. Bei Ver- 
suchspersonen, die nachts geweckt und 90 min 
lang hellem Licht ausgesetzt wurden, fiel der 
Melatoninspiegel drastisch. Relativ hohe Mela- 
toninkonzentrationen machen schlafrig, aber 
auch depressiv. Probleme, mit denen man sich 
nachts nach dem Aufwachen beschaftigt, ha- 
ben meist einen negativeren Anstrich als am 
nachsten Morgen «bei Licht betrachtet». 

Die antidepressive Wirkung der Kohlenhy- 
drate steht im Zusammenhang mit Serotonin, 
dasim Raphe-Kern desNachhirnsausder Ami- 
nosaure Tryptophan gebildet wird (Abb. 5.10). 
Der Tryptophananteil im Blut hangt von der 
Zusammensetzung der Nahrung ab. Er ist - wie 
oben bereits erwahnt - bei kohlenhydratrei- 
cher, proteinhaltiger Kost besonders hoch. Die 
sti mm u n gsauf h el I en de Seroton i n wi rku n g wi rkt 



Sekundenschlaf 

Schlafgewohnheiten wirken sich auf den Mela- 
toninspiegel ebenfalls aus. Langschlafer laufen 
mit Melatonin -Overhang als «Morgenmuffel» 
trage an. «Morgentypen» begin nen den Tag 
meistens mit positiv gestimmter Aktivitat. Auch 
die Lange der M ittagsruhe scheint erwahnens- 
wert: Kurzes Einnicken erfrischt, wahrend lan- 
ger Tiefschlaf sich nachteilig auf die Laune fur 
den Rest desTages auswirken kann. Das emp- 
fanden schon diealten Monche. Bevor sie nach 
dem Mittagessen in ihrerZelleeinnickten, hiel- 
ten sie ihr Schlusselbund in herabhangender 
Hand liber dem leeren Blechteller; kurz nach 
dem Einschlafen wurden sie durch den aus der 
Hand gleitenden auf den Teller fallen den 
Schliissel geweckt. 

5.7 Innere Uhr 

Zirkadiane Rhythmen 

D i e Sch ri ttmach er f u r zi rkad i an e Rh yt h men h a- 
ben sich in der Evolution friih herausgebildet 
(circa, It. =etwa, dies It. =Tag). Im Kampf um 
Ressourcen fur Lebensraum und Nahrung er- 
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moglichten sie die Besiedlung zeitlich verfug- 
barer Nischen. Beispiele hierfur sind tag- bzw. 
n ach takti ve O rgan i smen . En dogen e Rh yth men 
sind konstant uber einen weiten Temperatur- 
bereich. Schichtarbeiter und geograph ische 
Zei tzo n en d u rch q uerer (T ran sat I an ti k- Rei sen de) 
kennen die Auswirkungen, wenn von diesem 
Rhythm us abgewichen wird. Selbst bei der 
Sommer/Winter-Zeitumstellung kann eine 
Stunde Zeitverschiebung bereits anfangliche 
Probleme bereiten. DieTagesperiodik erlaubt es 
den Organismen (und den im Korper ablaufen- 
den Prozessen), sich mit einer Erwartungshal- 
tung (Antizipation) auf Ereignisse einzustellen 
und diese vorzu bereiten. Periodik hat daher 
auch ausdieser Sicht einen Uberlebensvorteil. 
Das Schrittmacher-Prinzip besteht aus drei 
Komponenten 

1. Eingangskanalefur optische Information 

2. Schrittmacher fur den zirkadianen 24-Stunden- 
rhythmus 

3. Ausgangskanale, die den zirkadianen Rhythmus 
an den Organ ismus weitergeben 

Wahrend (1) und (3) stark variieren konnen, 
funktioniert (2) uberall ahnlich. Vielleicht ist 
das Prinzip des «Uhrwerks» in der Evolution 
einmal entwickelt und dann konserviert wor- 
den. 



Rhythmus-Gene 

Alle Organismen, die aus echten Zellen (Eu- 
zyten) bestehen, besitzen innereUhren. Beim 
Schimmelpilz Neurospora erassa sind bestimmte 
Gene im Dunkeln abgeschaltet. Fallt Licht auf 
das Pilzmyzel, werden diese Gene aktiv. Pig- 
men te d i en en der Lichtubertragung. Dann wird 
die Ausbildung von Vermehrungskorpern (Ko- 
nidien) eingeleitet. Im Dauerlicht verstummen 
sieallmahlich. Im Dauerdunkel zeigen dieGene 
etwa einen 24-Stunden rhythmus periodischer 
Aktivitat. Die Konidienbildung wird durch ei- 
nen zirkadianen Rhythmus gesteuert, der durch 
Licht jederzeit verstellt und neu gestartet wer- 
den kann. 

Wietickt diese innere Uhr? Bei Pilz-Mutan- 
ten mit einem gestorten «Frequenz»-Gen bleibt 
die innere Uhr stehen. Verantwortlich fur die 
Periodizitat ist also dasfrq-Gen. Wenn esange- 
schaltet ist, wird uber Transkriptionsfaktoren 



Boten-RNA (mRNA) gebildet. Die mRNA und 
das zugeordnete Protein produkt schwanken 
mengenmaGig im Rhythmus von 24 Stunden. 
Das ist dadurch zu erklaren, daft sich das frq- 
Gen durch Ruckkopplung selbst reguliert: 

frq-Gen ist aktiv -► mRNA -► frq Protein -► frq Pro- 
tein schaltet frq-Gen ab -► frq Protein ist verbraucht 

-► frq-Gen ist aktiv 
neuer Zyklus beginnt 

Bei der Taufliege Drosophila melanogaster ist das per-Gen 
fur den zirkadianen Rhythmus zustan dig. Das von die- 
sem Gen codierte per-Protein schaltet timeless tim-Gen 
an; tim-Protein schaltet per-Gen ab. M it dem Abbau von 
tim-Protein beginnt per-Gen wieder zu wirken. Der Zy- 
klus dauert zirka 24 Stunden. Bei «Knock-out»-Mutan- 
ten bleibt die Uhr stehen, wahrend Punktmutationen 
die Peri oden Ian geverschieben konnen. Bei derMausist 
ein dock-Gen fur den Rhythmus, und beim Flamster ist 
dastau-Gen fur eine Komponente des Uhrwerks verant- 
wortlich. 

Optische Synchronisation 

Der 24-Stunden rhythmus wird durch Licht syn- 
chronisiert und damit dem Tag/Nacht-Rhyth- 
mus angepaBt. Im Nervensystem liegen jene 
Neurone, in denen dieGen-Uhren ticken, da- 
her in Strukturen, die mit dem Augein Verbin- 
d u n g steh en . Al I erd i n gs gi bt es i m Korper auch 
andere Wege fur zirkadiane Lichtubertragung. 

Im Augeder Meeresschnecke Bulla gouldiana 
sind Photo rezeptoren mit Neuronen der ba- 
sal en Retina verbun den, insgesamt sind esetwa 
100 Neurone. Sie entladen synchron mit 
Aktionspotentialen im 24-Stunden rhythmus. 
Die Entladungen beruhen auf rhythmischen 
Anderungen des Zell mem bran widerstands. Mit 
dem Sonnenaufgang sind die Neurone aktiv, 
nach Son nenuntergang werden sieinaktiv. Der 
Rhythmus der inneren Uhr wird durch Licht 
gestartet und synchronisiert. Er bleibt jedoch 
auch im Dauerdunkeln - bei leichtem Vorge- 
hen der Uhr - bestehen. Der Rhythmus ist in 
jedem einzelnen Neuron enthalten. Die Neu- 
rone sind untereinander durch elektrische 
Kopplungen (Synapsen) aufeinander abge- 
stimmt. H alt man solche Neurone in einem 
Nahrmedium in Kultur, dann ist die innere Uhr 
in jeder isolierten Zelle nachweisbar. 

Auch bei der Taufliege Drosophila melanogaster stehen 
Uhrzellen mit den Augen in Verbindung. Werden in 
Mutanten keine Uhrzellen entwickelt, fehlt den Tieren 
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der periodische Rhythmus. Ruhe- und Aktivitatsphasen 
wechseln dann aperiodisch. Bei Reptilien und Vogel n 
(Sauropsiden) enthalt die Epiphyse (Pinealorgan) licht- 
empfindliche Zellen und nachgeschaltete Uhrzellen. 
Letztere steuern Neurone, die das Hormon Melatonin 
freisetzen. 

Alle Sauger beherbergen vergleichbare Uhrzellen 
im paarigen suprachiasmatischen Nucleus SC N 
(vgl. Abb. 4.8); insgesamt sind eszweimal 10000 
Neurone. Sieerhalten optischeEingangedirekt 
von der Netzhaut und indirekt vom Corpus 
geniculatum laterale des Zwischenhirns. Aus- 
schaltung des SCN bei Ratten fuhrt zum Ver- 
lust jeder tagesperiodischen Rhythmik. 

Bei Saugern wurde bislang angenommen, daB diezirka- 
diane Lichtubertragung zum SCN allein durch die Au- 
gen vermittelt wird. Doch sind hierfur nicht (unbedingt) 
jene Photorezeptoren verantwortlich, die den Sehvor- 
gang vermitteln. Mausemutanten mit degenerierter Re- 
tina (rd-Mause; rd fur retin ally degenerate) konnen auf 
Lichtzyklen eingestellt werden. Bei blinden Menschen 
laGt sich unter LichteinfluB die Melatoninproduktion 
unterdrucken. Es wird auch uber eine Studie an 15 Pro- 
banden (22-67 J ah re alt) berichtet, deren Korpertempe- 
ratur- und Melatoninrhythmus unter dem EinfluG von 
Licht verschoben werden konnte, wenn das Licht auf 
den Popliteal pun kt der Kniekehle gerichtet war (N er- 
ven druckpunkt zur Prufung der Druckschmerzhaftigkeit 
deslschiasnerv). DiegroBten Verschiebungen traten auf, 
wenn das Licht zu Zeiten appliziert wurde, wahrend der 
dieProbanden gewohnlich schliefen. Die zugrunde lie- 
genden Mechanismen sind vorerst spekulativ. Viel leicht 
ist dasHamoglobin desroten Blutfarbstoffsund das Bili- 
rubin an der Phototransduktion beteiligt. 



Abstimmungen durch Melatonin 

Die Rhythmus-Botschaft aus dem SCN gelangt 
bei Saugern auf einem Umweg zur Zirbel druse 
(Pinealorgan), diewahrend der Dunkelheit Me- 
latonin in den Blutkreislauf schiittet (Abb. 5.13): 

-► SCN 

-► Paraventricularer Nucleus 
-► Thoracal region des Rucken marks (IMC) 

-► Cervical ganglion des sympathischen Nerven- 
sy stems 

-► Norad renal in 
-► Pinealorgan 
-► Melatonin 

Im Pinealorgan wird Melatonin aus Serotonin 
(5-Hydroxitryptamin, 5-HT) gebildet: 

5-HT -► N-Acetyl-5-HT -► Melatonin 



Die Serotonin- und Melatonin-Rhythmen sind 
dementsprechend gegensatzlich. Sie werden 
unter Kontrolle von Noradrenalin im Pineal- 
organ durch Transkriptionsfaktoren gesteuert. 
Mit H ilfe der peri odischen Melatoninausschiit- 
tung wird der zirkadiane Verlauf aller Prozesse 
im Korper abgestimmt. Melatonin wirkt uber 
verschiedene Rezeptoren und hat viel fait igeEf- 
fekte, zum Beispiel: Abstimmung des Wach/ 
Schlaf-Rhythmus im Korper, Festlegung der 
Sch I af ph ase, H ormon produ kti on , Fortpfl an - 
zung. Wegen der Moglichkeit unvorherseh barer 
Komplikationen warnen Pharmakologen vor 
der Einnahmevon Melatonin bei Schlafstorun- 
gen Oder Jetlag. 

Licht unterbricht uber den SCN die Melato- 
ninproduktion. Der Melatoninrhythmus laBt 
sich auch durch andere Faktoren beeinflussen, 
zum Beispiel durch die serotonergen Neurone 
des Raphe-Kerns des Nachhirns. 

Sauger besitzen auch in der Retina Zellen fur innere Uh- 
ren, die dort Melatoninsynthese steuern. Die retinalen 
und suprachiasmatischen Uhren sind synchronisiert. 
IhrePerioden werden vermutlich durch dastau-Gen ein- 
gestellt. Die zirkadiane Sch wan kung des Melatoninspie- 
gels scheint in der Retina fur die Photorezeptorfunk- 
tionen erforderlich zu sein. Neben dem Schrittmacher 
fur den Aktivitatsrhythmus gibt es einen hypoth ala- 
mi schen Schrittmacher fur den Temperaturrhythmus. 
Beidesind ebenfallsaufeinander abgestimmt. 



Schichtarbeit, J etlag 

Fast alle Prozesse des Korpers sind dem zirka- 
dianen Rhythmus angepaGt. Beim Menschen 
erreicht die Leistungsfahigkeit im logischen 
Denken ihr Maximum zwischen 11 und 13 




Abb. 5.13 Informationswege der Inneren Uhr bei Sau- 
gern. (Modifiziert nach Foulkesetal. 1997) 
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Uhr. Die Schmerzempfindlichkeit ist zwischen 
12 und 18 Uhr relativ niedrig, zwischen 0 und 
3 Uhr morgens dagegen relativ hoch. Wahrend 
die reflektorische Reaktionsbereitschaft auf aku- 
stische Reize um 3 Uhr friih besonders schnell 
ist, sinkt dieallgemeineAufmerksamkeitzu die- 
ser Zeit. Auch nach dem Mittagessen zwischen 
14 und 15 Uhr laGt die Aufmerksamkeit nach. 
Das hangt jedoch damit zusammen, daft die 
Durchblutung des Gehirns zu Gunsten der 
Verdauungsorgane reduziert ist. 

Auch dievegetativen Funktionen unterliegen 
dem zirkadianen Rhyhtmus. Nachtschicht- 
arbeiter und Flugpersonal sind daher gesund- 
heitlich gefahrdet. Jetlag wirkt sich zum Bei- 
spiel in Schlafstorungen, Flungergefuhl zur 
falschen Zeit, und Magen/Darmstorungen aus. 
Die Umstellung auf einen neuen Rhythmus 
dauert je nach Zeitverschiebung mehrereTage 
bis zu zwei Wochen, denn die innere Uhr des 
SCN laBt sich an neue Licht/Dunkel-Wechsel 
nicht so schnell anpassen. 

Schlafen 

Das Leben der Menschen und der meisten Tiere 
ist durch Wach- und Schlafperioden gekenn- 
zeichnet. Schlaf gibt dem Korper die Moglich- 
keit, sich zu erholen, Tagesinformationen im 
Langzeitgedachtnis zu festigen, unbewaltigte 
Problemeaufzuarbeiten und somit Dingebuch- 
stablich zu «uberschlafen». Der Mensch ver- 
schlaft ein Viertel bis zu ein Drittel seines Le- 
ben s; das sind bei einer Leben sdauer von 78 
Jahren 20 bis 26 Jahre. Dabei sind wir, ver- 
glichen mit anderen Saugern, eher Kurzschlafer. 
UnseregesamteSchlafzeit verkurzt sich im Laufe 
des Lebens von durchschnittlich 16 Stunden 
bei der Geburt auf etwa 6 Stunden im Alter von 
50 Jahren. 

Wahrend desnormalen Schlafswechseln zwei 
Schlafphasen einander ab, der Tiefschlaf und 
der Traumschlaf. Wichtig ist fur Menschen der 
Wechsel dieser Schlafphasen (Abb. 5.14). 

Zu den wichtigsten Flirnstrukturen, die bei m 
Schlafen und Wachen eine Rolle spielen, ge- 
hort der Raphe-Nucleus (Neurotransmitter: 
Serotonin), der Nucleus coeruleus (Neurotrans- 
mitter: Noradrenalin) und Bereiche der For- 
matio reticularis (Neurotransmitter: Acetylcho- 
lin und Glutamat) sowie der Nucleus tractus 



sol itarius (Neurotransmitter: unteranderem Se- 
rotonin) (vgl. Abb. 5.1). 

Die Neurone des Retikularsystems weisen enorm ver- 
zweigte Fortsatze auf . M an hat abgeschatzt, daB 300 von 
ihnen etwa 9 Millionen andere- in nahezu alien Teilen 
des Gehirns gelegene - Neurone beeinflussen konnen. 
Das Retikularsystem besteht aus einem erregenden und 
einem dampfenden Abschnitt. Der Erregendeerhaltzum 
Beispiel sensorischeMeldungen von Sinnesorganen und 
von den Dehnungsrezeptoren der Muskel spin del n. Die- 
ser Abschnitt steht mit der GroGhirnrinde in Verbin- 
dung und ubt auf sie Weckfunktion aus. Wenn wir uns 
morgens recken und strecken, wecken wir damit das 
GroGhirn und das Ruckenmark. Morgengymnastik for- 
dert die Durchblutung des Gehirns und bahnt die Neu- 
ron enschal tun gen. 

Der Thalamus ist einewichtige Schaltstellezwi- 
schen peripheren Sinnesmeldungen und Cor- 
tex. Alles, was diese «pfortnerartige» Schaltstelle 
aufsteigend zum Cortex und von ihm abstei- 
gend durchquert, wird im Thalamus in einer 
Art Kopie festgehalten. Die Schlafphasen wer- 
den hiervon den Hirnstammstrukturen beein- 
fluBt. Durch Modulation der Neurone, die vom 
Thalamus zum Cortex ziehen, kann der Cortex 
geweckt (Steigerung der Aufmerksamkeit), ab- 
geschaltet (Tiefschlaf) Oder zum Traumen ver- 
anlaBt werden (Traumschlaf durch Aktivierung 
von Efferenzkopien). In Kapitel 1.2 sind wir bei 
der Besprechung des EEG bereits auf die Pfort- 
nerfunktion des Thalamus und die Beeinflus- 
sung inhibitorischer Thalamusneurone durch 
die Formatio reticulariseingegangen. 



W: Wachzustand 

1-4 : Schlaftiefe; 3 und 4 : Tiefschlaf (SWS-Schlaf) 
REM REM REM REM REM 
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Schlafdauer [h] 



Abb. 5.14 Schlafphasen des Menschen. (Modifiziert nach 
Birbaumer und Schmidt 1996) 
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REM-Schlafphasen 

Beim Schlafen wechseln Tiefschlaf- undTraum- 
schlafphasen ab (Abb. 5.14). Wir schlafen mit 
einerTiefschlafphaseein und wachen meistens 
aus ei n er T rau msch I af ph ase h eraus auf . Trau m- 
schlaf ist typisch fur die meisten Sauger. Er ist 
charakterisiert durch Traume und rasche Au- 
genbewegungen (rapid eye movements, REMs) 
und wird daher auch REM-Schlaf genannt. In 
diesen Phasen zeigtdasEEG hauptsachlich Wel- 
len von niederer Amplitude und hoher Fre- 
quenz (schnelleBeta-Wellen, >13 Hz) und Wel- 
len niederer Amplitude und geringer Frequenz 
(Theta-Wellen, 4-8 Hz), wahrend Alpha-Wel- 
len (8-13 Hz) fehlen. Dieses desynch ran i si erte 
EEG des REM-Schlafs gleicht dem EEG in ei- 
nem aufmerksamen Wachzustand. REM-Schlaf 
wird daher auch paradoxer Schlaf genannt (im 
Gegensatz zum orthodoxen Schlaf). 

Wahrend sich dieAugen gleichgerichtet je- 
weilsschnell nach rechtsund links bewegen ist 
jedoch die Muskulatur der Extremitaten re- 
laxiert. Das bedeutet, daB der M uskeltonus ge- 
sunken ist und dieRuckenmarks-Reflexeunter- 
driickt sind. Diese Lahmung beruht unter 
anderem auf einer Hemmung der alpha-Moto- 
neurone des Ruckenmarks (Abb. 6.2A und 6.13). 
Desh alb wechseln wir wahrend des REM-Schlafs 
auch nicht die Korperlage. Viel leicht ruhrt da- 
her auch die Vorstel lung, in Traumen haufig 
gelahmt zu sein und nicht weglaufen zu kon- 
nen, dagegen eher schwebend zu fliegen. Da 
wir meistens aus einer REM -Schlaf phase aufwa- 
chen, ist es verstandlich, daB wir beim schnel- 
len Aufstehen anfangs tatsachlich recht lahm 
sind. 

In Phasen des REM-Schlafs sind - wiees zum 
paradoxen Schlaf zu gehoren scheint - die mei- 
sten vegetativen Funktionen erhoht: Herz- 
schlagrate, Atmungsfrequenz, Blutdruck, vagi- 
nale Durchblutung, Peniserektion. Auch die 
Neuronenaktivitat im Gehirn ist bereichsweise 
relativ hoch, desgleichen die Hirndurchblu- 
tung. Der REM-Schlaf ist offenbar in ein Regel- 
system eingebunden, das die Hirntemperatur 
anhebt, wenn dieTendenzzum Aufwachen be- 
steht. Beteiligt sind an diesem Thermostat die 
Briicken kerne (Pons) des Hi rn stamms. 

Der Selektionsvorteil der REM-Schlafphasen, 
nach deren Ablauf jeweils die Ten den z zum 
Aufwachen besteht, konnte also darin liegen, 



das Gehirn sofort auf Betriebstemperatur zu 
bringen, um esin akuten Situationen startbereit 
zu halten. Viel leicht tragen die raschen Augen- 
bewegungen entsprechend zur Erwarmung der 
Netzhaut bei. 



SWS- und REM-Schlaf 

REM-Schlaf ist phylogenetisch alt. Entsprechen- 
deSchlafaquivalentesind im EEG von Kaltblu- 
tern (Amphibien) und wechselwarmen Tieren 
(Reptilien) nachgewiesen worden. Man nimmt 
an, daB in derStammesgeschichtemit dem Auf- 
treten der Regulation der Korpertemperatur bei 
Warmblutern (Vogel, Sauger) die REM-Anteile 
abnehmen, im Wechsel mitNon-REM (NREM)- 
Anteilen. Eine solche Korrelation zeigt sich 
auch in der Ontogeneseder Warmbluter. Nach 
der Geburt - mit dem Einsetzen der Regulation 
der Korpertemperatur - sinkt der REM-Anteil 
beim Menschen von 50 Prozent (Neugebore- 
nes) auf 20 Prozent (3-4 Jahre altes Kind), und 
er bleibt dann mit 20 Prozent etwa konstant. 

Tiefschlaf, auch Slow-Wave-Schlaf (SWS) ge- 
nannt, ist gekennzeichnet durch langsameDel- 
ta-Wellen von relativ grower Amplitude und 
geringer Frequenz (<4 Hz). Wahrend der SWS 
Phase ist das EEG synch ran i si ert (Delta-Synchro- 
nisation). Phylogenetisch handelt es sich bei 
SWS vermutlich um eine Neuerwerbung der 
Warmbluter. Bei uns besteht der Schlaf zu 17 
bis 24 Prozent aus REM -Schlaf phasen im Wech- 
sel mit SWS, wobei eine SWSPhase der REM- 
Phase vorausgeht (Abb. 5.14). Die Dauer der 
REM-Schlafphasen verlangert sich im Verlauf 
des Schlafs. Die langste Phase leitet das Aufwa- 
chen ein. 

Auch der SWSTiefschlaf enthalt Anteile, in 
denen getraumt wird. DieseTraume sind jedoch 
abstrakter und logischer als die episodischen, 
fragmenthaften Traumphantasien des REM- 
Schlafs. REM -Traume haben einegewisse Ahn- 
lichkeit mit LSD- Oder Meskalin-ausgelosten 
Halluzinationen. Dabei konnen «Mischperso- 
nen»auftreten, in denen dieEigenschaften ver- 
schiedener bekannter Personen (dieeigene Per- 
son eingeschlossen) zum Teil ubertrieben stark 
zum Ausdruck kommen. 

Im NREM-Schlaf ist die Muskulatur nicht ge- 
lahmt, was den Wechsel der Schlafstellung 
moglich macht. Es ist zum Beispiel schwierig, 
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wahrend dieser Phase ein Kind zu wecken. Das 
Kind ist dann jedoch in der Lage, schlaftrun- 
ken zur Toilette zu gehen und wiederzum Bett 
zuruckzukehren. Da es tief schlaft, ist es nicht 
ansprechbar und kann sich an die Handlung 
am nachsten Morgen nicht erinnern. 

Schlaf und Gedachtnis 

DieUberfuhrungvon Erinnerungen in dasLang- 
zeitgedachtniskann im Schlaf gefestigt werden. 
Der Lehrbuchmeinung nach soil dies wahrend 
der REM-Schlafphasen geschehen. Neuerdings 
gibt es jedoch Belege dafur, daft die SWSPha- 
sen hierbei eine Rolle spielen. An diesem Pro- 
zeG beteiligen sich vermutlich jeneBereichedes 
Cortex, die Signale analysieren und verarbei- 
ten, aber auch solche, diefur das Festschreiben 
von Gedachtnisspuren wichtig sind, wie der 
FMppocampus. Wahrend desSWSsind namlich 
die zum Cortex ziehenden Hippocampus- 
neuroneaktiv. Spiegeln ihre Entladungsmuster 
wahrend desSchlafsErfahrungen wider, dievor 
dem Schlafen gemacht wurden? 

Der FMppocampus ist unter anderem fur die 
Orientierung im Raum verantwortlich. Dort 
gibt es Neurone, die die Ortsposition des Kor- 
pers, das heiGt seinen Platz im Raum registrie- 
ren und durch ihre Antworten codieren. Bei 
der Ratte hat man herausgefunden, daG solche 
Platzcode-Neurone in spezifischer Weise ant- 
worten, je nach dem wo sich das Tier im Raum 
gerade befindet, in der M itte, in der Ecke, dich- 
ter an der einen Wand als an der anderen, den 
Kopf zur einen Wand Oder zur anderen ausge- 
richtet. Wenn man den Raum verandert, an- 
dern sich die rezeptiven Felder dieser Neurone. 
Wird der Raum vergroBert, dann dehnen sich 
die Felder entsprechend aus. Esgibt verschiede- 
ne Platzcode-Neuronentypen, deren Code je- 
weils durch ein Ensemble von Neuronen ver- 
mittelt wird. Auf diese Weise erhalt dasGehirn 
eine Raum vorstel lung, die in Form einer neu- 
ralen Karte abgespei chert wird. Werden solche 
Karten im Traum gelesen? 

Um dies zu prufen, wurden an Ratten die 
Antwortmuster von 20 Flippocampusneuronen 
aus der CAl-Region gleichzeitig abgeleitet wah- 
rend dieTiere ihre neue Umgebung erkunde- 
ten (vgl. Farbtafei v, S. 44). Dazu diente eine 
Ableitvorrichtung mit zwolf Vierkanalelektro- 



den. DieNeuronezeigten ein charakteristisches 
Antwortmuster. Als die Ratten schliefen, er- 
schien wahrend der SWSPhasen uberraschen- 
derweise dasselbe typische Antwortmuster. Es 
ref I ekti erte d i e vorh er gewon n en e O ri en ti eru n g 
in ihrer Umgebung. 

Schlafprobleme 

Schlaf I osigkeit ist ein Problem, dasetwa 20 Pro- 
zent unserer Bevolkerung betrifft. Viele Men- 
schen greifen daher zur Schlaftablette Oder zur 
Flasche, die, wiewir heutewissen, beidekeinen 
normalen Schlaf bewirken. Alkohol reduziert 
den fur das N erven system wichtigen REM - und 
SWS-Tiefschlaf und verlangert die zwischen 
REM und SWSliegenden intermediaren NREM- 
Schlafstadien. Schlaftabletten (Benzodiazepine) 
beeinflussen den REM -Schlaf wenig, dagegen 
werden die Stadien 2 und 3 des NREM-Schlafs 
verlangert und die Stadien 4 verkurzt (vgl. Abb. 
5.14). Nach Langzeitwirkung dringt beim Ab- 
setzen des Schlafmittels der Traumschlaf in ei- 
ner Form durch, die so stark und lebendig sein 
kann, daft der Betroffene aufwacht und wach 
bleibt. Dann beginnt der Teufelskreis: Schlaf- 
tabletten haben letztlich die Schlaf I osigkeit ver- 
starkt; die Schlafmitteldosis wird erhoht, um 
den nachtlichen Tiefschlaf zu verstarken. Jetzt 
besteht dieGefahr der Schlafmittelsucht. 

Langfristige Schlafdeprivation kann wegen 
Schwachung des I mmun systems gefahrlich 
werden und unter Umstanden sogar zum Tode 
fuhren. 



Melatonin, Blutzucker, lnterleukin-1 

M el aton i n wi rd i m Korper verstarkt ausgesch ut- 
tet, wenn der Blutzuckerspiegel abnimmt. Un- 
ter dem EinfluB von StreB sinkt der Melato- 
ninspiegel, weil der Blutzuckerspiegel steigt. 
Denn Noradrenalin veranlaBt in der Leber die 
Mobilisierung von Glukose aus Glykogen. Da- 
mit verbunden sind Einschlafprobleme. 

Es ist daher auch ratsam, gegen Abend die 
Nahrungsaufnahme einzuschranken. Das da- 
mit verbundene Senken des Blutzuckerspiegels 
bietet im Zusammenwirken mit der Inneren 
Uhr gunstige Bedingungen, den Melatonin- 
spiegel abends ansteigen zu lassen und den 
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Schlaf zu fordern. Dies ist vor allem fur altere 
Menschen wichtig, denn mit fortschreitendem 
Alter nimmt dieMelatoninproduktion ab. 

Eine weitere Eigenschaft von Melatonin be- 
steht darin, freie Radikale (die unter anderem 
beim VerdauungsprozeB entstehen) chemisch 
unschadlich zu machen. Vergleichbare Wirkun- 
gen haben dieVitamineA, C und E. So konnte 
durch Verzicht auf die Abendmahlzeiten auch 
altersbedingten degen erativen Prozessen gegen- 
gesteuert werden . 

Melatonin tritt in Nutzpflanzen auf, hauptsachlich in 
Reis, Hafer und Mais. Relativ «hoch» sollen die Anteile 
im Schlaftee(Baldrian, Melisse, WeiBdorn, Hopfen) sein. 
Ob dieseeher homoopathischen Dosen beim Menschen 
Wirkungen entfalten, ist fraglich. Inzwischen wurde 
(beim Krallenfrosch) ein hochempfindlicher Melatonin- 
rezeptortyp entdeckt, der auf sehr geringe Melatonin- 
konzentrationen (allerdings in anderen funktionellen 
Zusammenhangen) ansprechen soil. 

Das Wach/Schlaf-System ist vielfach gesichert, 
denn Tiefschlaf anstoBend wirken auch die 
Immunbotenstoffe lnterleukin-1 und Interfe- 
ron. IhreSynthesesteigt in den Leukozyten ge- 
gen Abend deutlich an. 



Schlafstrategien 

Es gibt Tiere, die offenbar besondere Schlaf- 
strategien entwickeln muBten. Zugvogel, die 
teilweise im Nonstop-Flug Meere und Konti- 
nente uberqueren, schlafen jeweils nur mit ei- 
ner Hirnhalfte SWS im Wechsel mit der ande- 
ren Hirnhalfte. So hat man bei 29 Vogelarten 
herausgefunden, daG wahrend des Schlafens 
die eine Vorderhirnhalfte ein Schlaf-EEG und 
die andere ein Wach-EEG zeigt. Das mit der 
sch I afen den H i rn h al fte verbu n den e Auge wi rd 
durch das Lid geschlossen, wahrend das zur 
wachen Halftefuhrendegeoffnet ist. 

Auch Delphine kennen keinen REM-Schlaf. 
Bedingt durch dieLebensweisemussen siezum 
Luftholen auftauchen. Die mit REM-Schlaf ver- 
bundeneMuskellahmung und die Blockade der 
Ref I exerregbarkei t ware f u r si e tod I i ch . Si e sch I a- 
fen nur mit einer Hirnhalfte SWS (20-90 min) 
im Wechsel mit der anderen, die dann jeweils 
«wach» ist (vgl. auch Kap. 7.7). Delphine besit- 
zen im Gegensatz zu Landsaugetieren eine to- 
tal eSehnervkreuzung. So kann auch bei ihnen 
wahrend des einseitigen Schlafs ein Auge Wa- 
chehalten. 
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5.8 Zu Emotionen und Stimmungen halten wir 
verschiedene Punkte test: 



1. Im Gehirn der Sauger ist ein Belohnungssystem 
und ein Bestrafungs- bzw. Angstsystem ausgebil- 
det. Neurotransmitter des Bel oh nungssy stems ist 
Dopamin. Er entsteht in den Neuronen der 
Ventralhaube des Mittelhirns. Hauptangriffspunkt 
ist der Nucleus accumbens des Li mbischen Systems. 
Die Erregung der Neurone des Belohnungssystems 
steigt wahrend eines als an gen eh m empfundenen 
Anlasses, aberauch bereitsin dessen Erwartung. 

2. Drogen wie Cocain und Amphetamin erhohen 
ohneauGeren AnlaB dieFreisetzung von Dopamin. 
Das Gehirn antwortet auf dieseStorung mit Gegen- 
regulationen. Gewohnung an die Drogefuhrt zur 
Sucht verbunden mit Erhohung der Drogendosis. 
Bei Drogen entzug uberwiegen die gegenregulato- 
rischen Prozesse. Verschiedene Formen der Sucht 
(Nikotin, Glucksspiel, Workaholic, Alkohol, Coca- 
in, Heroin) scheinen uber ahnlicheOpiatrezeptor- 
vermittelte Prozesse im Nucleus accumbens zu wir- 
ken. 

3. Die erhohte Dopaminempfindlichkeit schizophre- 
ner Patienten fuhrt zu einer Uberbewertung beloh- 
n en swert ersch ei n en d er An I asse und tragt d am i t zu r 
Verwirrung ihrer Gedanken bei. Antischizophre- 
nika dampfen die Dopaminwirkung durch Blok- 
kierung der Dopamin rezeptoren. Ein anderer 
Aspekt der Schizophrenic ( «f ragmen tierter Ver- 
stand») betrifft den Mangel, zwischen auGeren 
Wahrnehmungen und eigenen Vorstellungen un- 
terscheiden zu konnen. 

4. Angst zu haben, ist ebenso lebenswichtig wie das 
Angstsystem zu kontrollieren, zum Beispiel durch 
Neurone mit dem hemmenden Neurotransmitter 
GABA. Bei neurotischen Angstzustanden ist die 
GABA-Hemmung reduziert. Neuromodulatoren 
(Tranquillizer wie Benzodiazepine) konnen die 



GABA-Wirkung kooperativ unterstutzen. Alkohol 
fordert ebenfalls die GABA-Bremse. Er hemmt je- 
doch gleichzeitig Glutamat-vermittelte Erregungs- 
prozesse des Gehirns, die sich bei Alkoholentzug 
ubermaBig durchsetzen. 

5. Endogene Depressionen haben verschiedene Ur- 
sachen. DieTasache, daB Pharmaka, die vor allem 
die Serotonin-Wirkung fordern, antidepressiv wir- 
ken, weist auf ein Defizit dieses Neurotransmitters 
hin. Bei bipolaren Depressionen werden Lithium 
Praparate erfolgreich eingesetzt, deren Wirkungs- 
weisejedoch noch nicht genau erforscht ist. 

6. Die Innere Uhr des Nucleus suprachiasmaticus 
steht unter genetischer Kontrolle, sie erhalt opti- 
sche Informationen der Netzhaut und steuert die 
tagesperiodische (zirkadiane) Ausschuttung von 
Melatonin in der Zirbel druse (Pineal organ), dassei- 
nerseits die Vorgange im Korper synchronisiert. 
Winterdepression beruht auf Melatonin-Wirkung 
der saisonal verlangerten Dunkelphasen. Kohlen- 
hydratreiche, eiweiShaltige Kost fordert das anti- 
depressiv wirkende Serotonin. 

7. Beim Schlafen wechseln REM-Traumschlafphasen 
und NREM-Phasen ab (REM, rapid eye movement). 
Wahrend des REM-Schlafs sind die Muskeln der 
Extremitaten gelahmt (relaxiert), die vegetativen 
Korperfunktionen dagegen betriebsbereit. Zur 
N REM -Phase gehort der phylogenetisch jungere 
SWS-Tiefschlaf (SWS, slow wave sleep), der - im 
Wechsel mit REM-Phasen - der Restitution dient. 
Schlaf fordert auch die Gedachtnisfunktionen. 
DaueraktiveTiere (Delphine, Zugvogel) haben eine 
Schlafstrategie entwickelt, bei der abwechselnd 
eine Hirnhalfte SWS schlaft wahrend die andere 
Wache halt. 
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Bewegungsorganelle 190, 281 
Bewegungstherapie 19, 202 
bewuBte Wahrnehmung 114, 226 
BewuBtsein 15, 108, 113, 235-239, 
258, 263, 271, 273 
-, Aufmerksamkeit 110, 226, 236 
-, Den ken und BewuGtsein 226, 
237, 270, 274 
-, PET-Studien 237 
-, Selbsterkenntnis 237, 272 
-, Sich-Vorstellen 111, 236 
-, Wahrnehmung und Einbildung 
110, 114, 236 

Beziehungscharakter 90, 96, 224 
bildgebende Verfahren 20, 25, 

28-33 

bildgefuhrte Neurochirurgie 30 
Bildverarbeitung 90, 92, 96, 
104-106, 245, 250-253 
Bindung 

-, Merkmale86, 89, 92, 96, 212 
-, Mutter/Kind 133, 134, 142, 153 
-, Partner 142, 1 
-, sensorische Eingange 212 
-, soziale 142, 153 
-, verhaltensauslosendeKommandos 
94, 96 

bin oku I are Koinzidenz 75 
binokularesSehen 75, 100, 101, 14 
Bioelektrizitat 30 
biographische Daten 109 
Bionik 254, 259 
Biotop 39 

bipolareDepressionen 169 

bisexuell 132 

Bi B-Attacke 137 

Blauer Kern, s. Locus coeruleus 

Blickmotorik 100 

Blinde21, 112, 255 

BI i n den sch rift 112 

Blindsight 107, 108 

Blobs 101, 102 

Blockierungsphanomen 213, 218 
Blut 

- Druck 125 

- Glukosespiegel 119-122, 140, 

179 

- Plasmavolumen 124 

BI ut/ H i rn -Sch ran ke 14, 61, 172, 173, 
220, 277 

Body-Mass-Index 123, 124 
Bombesin 122 
Bornasche Krankheit 149 
bottom-up Verarbeitung 110, 224 
Bradykinin 113 
Brail I esch rift 112 
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Clozapin 131, 158, 167 
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comm-Gen 52 
Computer 245, 246 
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-, Entwicklung 65-70 
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Cyclosporin -A 149 
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Darwin ismus 39, 42 
DauerstreB 141 

Deep Blue, Schach computer 258 
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deklarativesGedachtnis 223-225, 
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demokratischeSteuerung 21, 190, 
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Dendrit 46, 212, 277, 278 
Den ken 239 
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-, Wernicke-Areal 230 
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gamma-M otoneurone 188 



Gammawellen 26, 44 
Gangarten 193 
Ganglioside 222 
Gebarden 139, 233 
Gebardensprache233, 234, 238 
Gedachtnis 20, 44, 54, 179, 210, 
211, 212, 215, 221, 235, 239 
s. auch Lernen 
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-, Denkprozesse 237, 272 
-, Dualismus272 
-, Entwicklung 47, 67-73, 148 
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Histamin 113, 150, 196 
historischeZeittafel 30 
HIV-Virus 148 
Hoden 126, 127, 145 
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Hor- und Sprachareale 111, 139 
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Immunsystem 23, 58, 134, 135, 
145-153, 170, 179 
-, AIDS 148, 149 
-, Allergien 149 
-, Anti gen/Antikorper 147 
-, Antworten/Abwehr 147, 148, 277 
-, Autoimmunkrankheiten 149 



-, Born asch e Krankheit 149 
-, chemischelmmunreaktionen 147 
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-, Su prachiasmati sch er Nucleus (SC N) 
174, 176 

-, SWS-Schlaf 178 
-, Synch ran isati on en 175 
-, zirkadiane Rhythmen 174 
Inositoltriphosphat 136, 216, 278, 
280, 282, 283 
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Invasions-Hypothese 74 
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j 

Ja/Nein-Entscheidungen 87 
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Kolumnen 36, 37, 100, 198 
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KomplexeZellen 103 
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-, klassische Kl 246 
-, kunstliche neuronale Netze 
(KNN) 24, 197, 245-254, 

-, kunstliche Neurone 249, 250 
-, Netz-Topologie250, 251 
-, Netzwerkei gen schaften 252 
-, neurobiologische Parallelen 253 
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I aterale Inhibition 98, 99, 245 
lateraler Hypothalamus 120, 121, 
124 

Lateral isati on 227-235 
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-, Furchtkonditionierung 168, 215 
-, Gedachtnisunterdruckungs-Gene 
212 

-, Gen -Tran skriptionsfaktoren 211 
-, Habituation 209 
-, Hermissenda 214 
-, Hippocampus 220 
-, Hypophysenhormone 223 
-, instru men telle Konditionierung 
213 

-, Interval I -Lernen 212 
-, klassische Konditionierung 213 
-, Kontiguitat 213 
-, Kontingenz 213 
-, Langzeitdepression (LTD) 211, 
218 

-, Langzeitpotenzierung (LTP) 211, 
215 

-, Lidschlagkonditionierung 217 
-, massives Lernen 212 
-, Neurotransmitter 222 
-, Pragungen 74, 85 
-, reizspezifischeGewohnung 209 
-, Sensitisierung 210 
-, strukturelleGrundlagen 53, 54, 
211 

-, synaptic tagging 217 
Lernalgorithmus 250, 252, 259 
Lernerfolg 212, 213 
Lernhemmung 211, 212 
Lern psych ologie 31 
Lernstrategie212 
lesbisch 128, 132 
Lese^Schrei b-Schwache 232 
Lesen 230 
Leukamie 146 
Leukozyten 145, 146 
I exikalisches Gedachtnis 223 
Leydig-Zellen 125 
Librium 169 
Lichtperiode 174 

Lidschlagkonditionierung 216-218, 
226 

Liebespille, s. Ecstasy 
Ligand 279 

Li mbisches System 23, 48, 103, 105, 
131, 137, 139, 150, 157, 158, 163, 
181, 220, 223, 224-226, 238 
Linguistik 230 

Linkshander 228, 229, 233, 234 
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Lissencephalie69 
literaleAlexie233 
Lithium-Praparat 170, 181 
local circuits 227 
Locuscoeruleus 121, 151, 158 
Lokal adaptation 100 
Lokalisieren 83, 89, 94, 106, 109, 
114 

Lokomotion 191-195 
Lordosestellung 131 
Lowdensity-Lipoproteid 140 
Liigendetektoren 167, 168 
Lustgefuhl 158 

Luteinisierendes Hormon 127 
Lutei n i si eren des H ormon -Rel easi n g- 
Hormon 127 
Lymph ozyten 146, 147 
Lysin -Vasopressin 223 

M 

Magersucht 24, 123, 124 
M agn eten zeph al ograph i e 28 
magnozellulare bzw. parvozellulare 
Neuronenschichten 99, 101, 103, 
106 

Makrophagen 146-148 
Makrozyten 147 

Man del kerne, s. Nucleus amygdalae 
Manie 169, 170 

mannlicheDifferenzierung 125, 126 
mann I iches Verhalten 126 
M antel-Hypothese 66 
MAO-Hemmer 40, 170, 201 
Marihuana 161 
Markermolekule 55 
Markscheide46, 50, 149, 277, 278 
Maskierung, visuelle87 
Maskulinisierung 126, 128, 130 
massives Lernen 212 
Masturbation 130 
materialistischer Mon ism us 272 
Mauthner- Neuron 88 
mdabl-Gen 69 
Mechanisten 30, 269 
medialerThalamus 220 
medial es hippocam pales Pallium, 
s. Pallium 

Medulla oblongata 45, 47, 94, 95 
Melanocortine 223 
Melatonin 24, 57, 59, 150, 174, 176, 
179-181 

Mem bran potential 46, 277 
Menstruationszyklus 235 
m en tal e Vo rstel lung, 
s. Sich-Vorstellen 

mental es motorisches Training 200, 

204 

M erkmal 

- Beziehungen 92, 93, 96, 106, 265 

- Beziehungs-Algorithmus89, 91 

- Bindung 97, 91, 93, 96, ,14 

- Codierung225 

- Filter 89, 93, 96, 114, 250 



mesencephales Hohlengrau 131, 
138, 139, 157 
Mesencephalon 45, 47, 54 
Meskalin 178 

m eso I i m bi sch es d o pam i n erges 
System 48, 131, 158 
Metaphysik 263 
Metencephalon 47 
Methadon 164, 165 
Methionin-Enkephalin 93, 113 
Methoden der Neurobiologie 
-, bildgebende Verfahren 28 
-, EEG, EKP, MEG 26 
-, Experimentaltechniken 25 
-, Grundlagenforschungen 25 
-, M Rl , N M R, PET, SPECT 28, 29 
-, Studien am Menschen 26 
-, vi rtuel les Skal pel I 30 
Methodik 266 
Methylierungsmuster 129 
M ikrogliazellen 50, 148 
M ikrosakkaden 100 
M imik 104, 136, 234, 238, 239 
M ittelhirn 45, 47, 54 
M obbingrufe 137-139 
M obi I itatstrai n i ng 19, 57, 202-204 
Moclobemid 170 

Modellvorstellungen 96, 267, 268, 
270 

moderneKI, s. kunstlichelntelligenz, 
kunstliche neuronale Netze 
Modulatoren, s. Neuromodulatoren 
M on oamin oxidase 40, 137, 170, 
171, 201 

Monoaminoxidase-Hemmer40, 170, 
201 

monoklonale Antikorper 147 
monokul are Deprivation 74 
monopolare Depressionen 169 
monosynaptischer Reflex 187, 188 
Mon ozyten 146, 148 
M oosfasern 44, 146, 148, 216-218 
morph ogeneti sch e Felder 48 
Motivationen 83, 85, 89, 107, ,14, 
119, 153, 198 

Motivationssysteme95, 119, 15 , 220 
-, Aggressivitat 136 
-, Definitionen 119 
-, Durst 124 
-, Hunger 119 
-, Sexual itat 125 
M otocortex 32, 71, 104, 139, 198, 
199, 204, 230, 231 
Motoneu rone 191-194, 282 
motorische 

- Einheit 198, 283 

- Endplatte282 

- Fertigkeiten 225 

- Koordinationssysteme83, 88, 94, 
95, 114, 197-199 

- Programme 19, 197, 199 

- Routinen 199 

- System e 14, 197, 198 



Motorkoordinationen 197,204 
s. auch Bewegungskoordi nation 
M ullerscher Gang 125-127 
Multi pie Ski erase 20, 59, 131, 146, 149 
Multisensorik 111, 112 
Muskel 

- Bau und Funktion 281-283 

- Faser 282 

- Kontraktion 281-283 

- Lahmung 178, 180 

- Lange 187 

- Spin del 177, 187, 188, 195 

- Synapse 53, 54 

- Tonus 178 

Mustergenerator, motorischer 190, 
191 

Mutationen 46, 54, 58, 62, 69, 122 
Mutter/Kind-Interaktionen 133, 

134, 142 

Mutter/Sauglings-Bindung 133, 134, 
142 

mutterliche Fursorge 133, 134 

mutterl iches Verhalten 129 

Muttermilch 173 

Muttersprache231 

Myel encephalon 47 

M yel i n -basi sch es Protei n 149 

Myelinscheide 50, 56, 149, 277 

Myosin 280-283 

myth i sch e Vorstellungen 263 

N 

N200-Welle 28 
N300-Welle 28 
N400-Welle 28, 167 
Na + -lonenkanal 47, 277 
Nachhall-Effekte 219 
Nachhirn 47 
N ach tsch i ch tarbei ter, 
s. Sch ich tarbei ter 
Nahrungsablehnung 120, 124 
Nahrungsaufnahme 120 
Naloxon 171 
Nanofaseroptik 25 
Nanostrukturtechnik 25 
Narkose 113, 236 
Natriumamobarbital-Test 234 
naturlicheAuslese39, 42, 159, 256 
Naturwissenschaften 13, 17, 263 
N ebenni eren -Hyperplasie 128, 132, 
235 

N eben n i eren m ark 146 
N ebenni eren rinde 146, 151 
N eben wirkun gen, medikamentose 
171 

negative Verstarkung 214 
Neocortex 65, 67, 78, 197, 223, 225 
s. auch Cortex 
Neodarwinismus 39 
N erven -By pass 55 
Nervensysteme 14, 46, 47, 8 
N erven wachstumsfaktoren 49, 50, 
56, 148, 149 
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Nervus 

- olfactorius45 

- opticus 45, 70, 71, 91, 99, 100 
Netrine 51, 52 

Netz-Topologie, kunstliches neuro- 
nal es Netz 250 
Netzhaut, s. Retina 
Netzwerkeigenschaften 196, 252 
Netzwerkparameter 250, 252 
Neuorganisation, neurale70, 113, 
202, 203 
Neural I eiste 49 
Neuralp latte 49 
Neural rohr 67 
Neurit 46, 277, 278 
Neuro-Computer 245, 254 
neuroaktive Stoffe 164 
Neuroanatomie 25, 30 
N euroarch itektur 49, 68, 112, 253 
Neurobiologie 13, 17, 19, 25, 245, 
258, 263, 274 

n eu roch em i sch e G I ei ch gewi ch te 
159, 160-171 

Neurochirurgie26, 30, 140, 201, 221 
n eu rodegen erati ve Prozesse 44, 
59-63, 141, 168, 180 
N euroderm itis 150 
Neuroethologie 31 
Neurogenese 47-49, 67, 70 
Neurogenetik 25 
Neuroglia 14, 50 
Neuroimaging 29 

Neuroinformatik 245, 246, 258, 259 
Neuroleptika 40, 167 
N euro mere 48 
Neuromodulation 139, 195 
Neuromodulatoren 46, 93, 97, 192, 
196,204 

neuromuskulare Kontakte53, 54, 
281, 282 

Neuron 14, 46, 277, 278 
neuronale Interaktion, 
s. integrative Neurone 
neuronaleSelektivitat 92, 93, 
102-106 

neuronal er Darwinismus42 
Neuronenlehre 30 
Neuronenschaltungen 96, 98, 104, 
253 

Neuron enverlust 44, 56, 57 
Neuropeptid Y 24, 93, 121-123, 153 
Neuropharmakologie 25, 40, 165 
Neurophysiologie31 
Neuroprotektion 49, 56, 223 
Neurosen 168, 220 
Neurostimulantien 40, 123, 
159-162, 165 
Neurotensin 166 
Neurotransmitter 46, 172, 277 
Neurotransplantation 202 
Neurotrophine55, 56 
Neurotubuli 278, 281 
Neurowissenschaft 263 



nicht-assoziatives Lernen 209 
nicht-homoostatischeTriebe 125, 
136 

n i gro-stri atal es dopam i n erges System 
48, 158 

Nikotin 163, 165 
n i koti n i sch e Rezeptoren , 
s. Rezeptoren 
Nische 175 

s. auch okologische Nische 
NM DA-Rezeptor, s. Rezeptoren 
NO (Stickoxid) 60, 215, 216, 278, 
280 

Noradrenalin 40, 127, 135, 137, 140, 
146, 150, 153, 158, 166, 169, 
170, 172, 176, 220, 223 
norad renerger Blauer Kern, 
s. Locuscoeruleus 
noradren erges Bun del 135 
Notizblockgedachtnis 218, 219 
nuclear factor kappa B 59, 60 
Nucleus 

- accumbens 23, 45, 96, 97, 131, 
158, 162, 165, 181 

- amygdalae 105, 121, 131, 137, 
138, 140, 151, 157, 168, 169, 215, 
220, 224, 228 

- coeruleus 135, 158, 177 

- dentatus 200 

- desakzessorischen optischen 
Systems 100 

- habenulae 61 

- interpositus 217, 218 

- niger 121, 158, 199, 201, 202, 225 

- ruber 217, 218 

- subthalamicus 199, 201 

- suprachiasmaticus 100, 130-132, 
174, 176, 181 

- tractussolitarius 151, 177 
0 

Ob-Gen 122, 123 
Obesitas 122, 124 
Objekt 

- Bezug 86 

- Identifikation 83, 84, 89, 103, 
104, 224 

- Kategorie84, 88 

- Lokalisation, s. Lokalisieren 
Octopamin 159, 196 
ODER-Logik 250, 251 
Odorant-bin den des Protein 136 
Off-Zentrum-Neurone98, 103 
okologische Nische 43 
Oktopamin, s. Octopamin 

okzi pi taler Cortex 32, 99, 100, 107, 
220 

Okzipitallappen 107 
olfaktorische Sign ale 131, 134-136 
Oligodendrogliazellen 50, 55, 149, 
277 

Olivenkern 217 

On-Zentrum-Neurone97, 98, 103 



On/Off-Ganglienzellen 99 
Ontogenese36, 37, 49-63, 67-72, 
74-78, 178, 209 
-, Agrin 53 

-, aktivitatsabhangige Pragungen 
53, 74 

-, Axon -Regen erati on 54 
-, axonales Wachstum 50 
-, binokulare Deprivation 36, 37 
-, binokulare Koinzidenz 75 
-, corticale Projektionen 72 
-, extrazellulare Matrix 51 
-, lnduktion49 
-, Kantendetektion 36, 37, 76 
-, Kolumnenbildung 68 
-, monokulare Deprivation 74 
-, monoton strukturierteUmgebung 
76 

-, N erven -Bypass 55 
-, Neuroglia 50, 55 
-, neuromuskulare Kontakte 53 
-, Neuron/Glia-Interaktionen 50 
-, Orientierungs-Kolumnen 36, 37, 
76 

-, PI astizitat der M uskelsynapse 53 
-, Regeneration 54, 70 
-, thalamo-corticaleVerknupfungen 

70 

-, topograph ische Projektionen 70, 

71 

-, Verschaltung im Ruckenmark 51 
-, visuomotorischelnteraktionen 77 
-, Wegweiser-Gene/Proteine51, 52, 
69 ' 

-, zentraleSinnesfelder 70, 71, 73 
ontogenetische Kolumnen 68 
operante Konditionierung, 

s. instrumentelleKonditionierung 
Opiat 

-, Antagonist 171, 172 
-, Regulatoren 113 
-, Rezeptoren 163, 164 
-, Sucht 163-165 
-, Systemel63 

Optimierungsverfahren 256, 257 
optischeTauschung 87, 97 
optokinetischer Nystagmus 100 
orbital er Cortex 220 
Orexin 121 
Orientierungs 

- Detektoren 76, 102, 103, 114 

- Kolumnen 36, 37, 76, 100-102 
orthodoxer Schlaf 178 
Ortsgedachtnis 179, 225 
Ortung 83, 89, 94, 106, 109, 114 
osmometischer Durst 124, 

Osmo rezeptoren 124 
osmotischer Wert 124 
Osteoblasten 141 
Osteoklasten 141 
Osteoporose 141 

Ostradiol 126, 128, 130, 131, 133 
Ostrogen 59, 127, 130, 133 
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- Rezeptoren 130 

- Spiegel 127, 133, 235 
Oszillationen 44 
Oszillator 193, 202 
otd-Gen 48 

Otx-Gen 49 
Ovarien 126, 127 

Oxford Instruments' Brain Mapping 
32, 33 

Oxidantien 58 
oxidativer StreB 58 
Oxytocin 131, 142, 223 

P 

P300-Welle 28, 167 
P600-Welle 28 
Paarungs 

- Gesange 132, 133 

- Motivation 131, 158 

- Rufel32, 133 

- Verhalten 95, 130, 153 
Pallidum 48, 204,225 

-, extern es 201 
-, internes 201 
Pallium 

-, dorsal es 45, 66 

-, hippocampales, medial es 45, 66, 
91, 92, 94, 96 
-, Iaterales45, 66 
-, olfactorisches 66 
pan ische Angst 168 
Papez-Kreis 220 
paradox er Schlaf 178 
parallel distributed processing 22, 
88, 89, 101, 103, 109, 245 
Parallel-Computer 22, 245 
paral I el e I nfo rm ati on sverarbei tu n g 
88, 89, 101, 103, 109, 245, 247, 
259 

Parallelfaser 49, 216-218 
Paraph rasie 233 

paraven tricu I arer Nucleus 123, 140, 
176 

pari etal -o kzi p i tal -tern po ral e Regi o n 
233 

pari etal er Cortex 32, 104, 106, 107, 

200 , 220 

Parietal lap pen 107 
Parkinsonoid 167 
Parkin son sche Krankheit 20, 59, 
149, 199-202,204,237 
pars pro toto 224 
Partnerbindung 142 
Partnerwahl 130, 134, 135 
Party- Effekt 232 

parvozellulareSchichten, s. magno- 
bzw. parvozellulareSchichten 
Parzellierungs-Theorie73, 74 
passi ve Verl i erer-Typen , s. StreBtypen 
Pawlow 30, 213 
pcd-Gen 218 
Peniserektion 130, 178 
per-Gen 175 



peri p here Kontrolle 194 
peripherer Nerv 55 
perirhinaler Cortex 215 
Periventrikulare Heterotopie 69 
persistierender vegetativer Status 61 
person I i ch es W i ssen , 

s. episodischesGedachtnis 
Person I ichkeit 15, 142, 238 
Pervitin 161 
Perzept 100, 236 
Perzeptionssysteme96, 101, 108 
Pfadfindeprinzipien, neuron ale 
51-56 

Pflegeverhalten 133, 134, 151, 
Phagozytose 147 
Phantom 

- Schmerzen 113 

- Wahrnehmungen 113 
pharmakologischeNebenwirkun gen 

171 

Phasenkopplung, motori sche 193, 
194 

Phenothiazin 167 
Phenyl athyl ami n 161 
Pheromone 134, 135 
Phi-Phanomen 109 
Philosophie 16, 17, 258, 268, 271 
Phobien 168 
Phoneme 230, 232 
Phosphodiesterase 280 
Phospholipase C 216, 278, 280 
Phrenologie30 

Phylogenese 39-48, 63-67, 73, 74, 
84, 139, 178, 197, 225, 233, 234 
s. auch Evolution 
physiologische Psychologie 30 
Physophilin 279 
Pineal organ 174, 176 
Planen 109, 198,204 
Planum temporale 229, 232-234, 
238, 239 

Plaquebildung 61-63 
Plasma-B-Zellen 146, 147 
Plastizitat 19, 53, 54, 88, 112, 113, 
202, 203, 209-112 
Platzangst 220 
PI atzan wei sermo I eku I e 5 1 
Platzcode-Neurone 179, 225 
Polamidon (L-Methadon) 164 
polysynaptischer Reflex 197 
Pons, s. Brucken kerne 
Popliteal pun kt 176 
Populationsdichte 142 
positive Verstarkung 214 
Positronen-Emissions-Tomographie 
28, 29, 110, 112, 166, 200, 219, 
224, 226, 227, 230, 232, 235, 237, 
255 

posted orer Pari etal I appen 104, 107 
posttetan ische Potenzierung 211 
posttraumatischer StreB 141, 168 
Potential unterschied 26, 277 
Prader-Willi-Syndrom 129 



prafrontaler Cortex 20, 41, 65, 
105-107, 109, 110, 167, 198, 219, 
224, 228, 236,239 
Pragung 74, 85, 129, 134, 212, 235 
prahistorischer Mensch 63, 109 
pramotorischer Cortex 104, 225 
Pramotor/Motorsysteme95, 191 
Praopiomelanocortine 223 
praopti sche Area 124, 129, 130, 132, 
133 

pratecto-tectale Einflusse91, 93, 94 

Pratectum 45, 91-94, 96 

Pratectum neurone 92, 93 

Preludin 161 

Presen i line 61, 62 

primare corti cal e Areal e, s. Areal e 

Priming 223, 238 

Prionen 63 

Prionen protein 63 

processing streams 103 

Proctolin 196 

Problemlosen 219, 238, 245, 257 
Progesteron 127, 131 
Prognose 263, 266, 267 
programmierter Zelltod 59, 71, 8 , 
148 

Program mschal tun gen 191, 193, 197 
Projektionsbahnen 71 
Prolaktin 146, 150 
Prolin-Technik 101 
Prosencephalon 47 
Prosopagnosie 108 
Proteinbiosyn these 210, 211, 220, 
222 

Protein kinasen 53, 211, 215, 39, 
278, 280 

Protestsituationen 137 
Prothesen 254, 259 
Protocerebrum 47 
Protokolle, neuralelll, 14, 166, 
200,204,237 

prozeduralesGedachtnis223, 225, 
226,239 
PrP-Gen 63 
Psych och i ru rgi e 140 
psych ogal van ischer Hautreflex 168 
Psychologie 30, 258, 271 
Psychoneuroimmunologie 150, 

171 

Psychosen 141, 166, 167 
psychosomatische Effekte 145 
psych osoziale Aspekte 165-167 
Psych otherapie 171 
Pubertat 123, 126, 127, 132, 233 
punctuated equilibrium 43, 46, 58, 
189 

Punktualisten 43, '8 
Pupillenweite 100 
Purkinje-Zellen 49, 216-218, 239 
Puromycin 222 
Putamen 48, 225 
Pyramidenbahn 71, 198, 203 
Pyramidenzellen 26, 44, 198, 215, 9 
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Q 

Querbrucken-Hypothese 281-283 
Querschnittslahmung 19, 55, 202 

R 

RadialeGliazellen 67, 68 
Radikale, chemische62, 149, 180 
Radikalfanger 62, 180 
Rangkampfe 143, 145, 238 
Rangordnung 144, 145 
Rangposition 143, 145 
Ranvierscher Schnurring 50, 278 
Raphe-Kern 72, 121, 158, 172, 174, 
176, 177, 236 
rapid eye movements 178 
Rational ism us 264 
Raumangebot, corticales 16, 21, 

111 , 112 
Raumgestalt 86 
Raumkarten 179, 225 
Raumkonstanz 77, 100 
raumliche Auflosung 99 
raumlich-visuelle Fahigkeiten 227, 
228, 234 

Raumorientierung 225 
Raumtiefenschatzung 75, 114 
Raumverteilungsplan, corticaler 21, 
111 , 112 

Raumvorstellung 179, 224 
Raumwahrnehmung 75, 77, 108, 
224 

Raum/Zeit-Beziehungen 193 
rd-Gen 172 

Reafferenz-Prinzip 76, 166 
Real i tat 21, 166, 237 
Rechenkapazitat 21, 65, 66, 113, 

114 

Rechtshandigkeit 227, 233, 234 
Redundanz 59, 259 
reder-Gen 69 
Reel in 69 

reflexartigesSchreiten 202, 203 
Reflexbogen 187, 197 
Reflexlehre 30 
Reflexphysiologie30 
Regelung der Muskellange 188 
Regeneration 19, 31, 49, 54, 78, 202 
Regen erati on shemmer 55 
Regio 

- olfactoria 136 

- praeoptica 124, 129, 130, 132, 133 
Reifung 78, 91 

Reizqualitaten 83 
Reizuberflutung 209 
relative Koordi nation 193 
Religion 263 

Re-Modelling 21, 112, 114, 254, 255 
Renin 125, 153 
Renshaw-Zellen 195 
Reserpin 40, 171 
Retikularsystem, 

s. Formatio reticularis 
reti ku I ospin ale Neurone 192, 195 



Retina 70, 71, 76, 77, 91, 92, 96 
Retina-1 mplantat 254 
retinaleGanglienzellen 91, 92, 97 
retinale Karten 54, 70, 112 
Retinitis pigmentosa 254 
reti notope Projekti on en 54, 70, 71 
reti notope Zuordnungen 54, 70, 71 
retrograde Amnesie 219, 221, 9 

Revierverteidigung 135 
rezeptives Feld 91, 92, 98 
Rezeptoren 
-, AM PA/K 215 
-, Benzodiazepin 40, 169 
-, CB X 162 
-, CB 2 163 
-, D 1 96, 160, 201 
-, D 2 40, 96, 160, 167, 201 
-, GABA 40, 169 
-, G-Protein gekoppelt 136, 164, 
278, 279, 280 
-, Kainat 215 
-, nikotinische 163 
-, NM DA 169, 215, 216, 236 
-, Opiat 163, 164 
Y 2 93 
Y 5 123 

Rezeptor-gesteuerter lonenkanal 
278, 279 

Rhinaler Cortex 220 
Rhombencephalon 47, 48 
rhythmische Bewegungen 189-197, 
200 

Rhythmus-Gene 175 
Ri ch tu n gsi n vari an z 90 
Riechschleimhaut 57, 136 
Rigor 201, 204 
Rinderwahnsinn 63 
Risperidon 167 
robo-Gen 52 

Roboter 25, 245, 254, 256, 257, 259 
Rohypnol 169 
Rolltreppen-Phanomen 111 
Routinen, motorische 199 
Ruckenmark 47, 192, 195, 197, 198, 
225 

-, Fraktur 55, 202, 204 
-, Lernen 202 
-, Neu organisation 202 
-, Reflexe 187, 195, 197, 202-204 
-, Regeneration 55, 56 
-, Schreiten 203, 204 
-, Verkabelung 51 
Rucktransporter fur Neurotrans- 
mitter 40, 160, 170 
Rufkategorien 137 
Rufmusterstrukturen 138 
Ruhepotential 277 
Ruhetremor 201, 04 

S 

Sakkaden 100 

Sarkoplasmatisches Retikulum 282, 
283 



Sattigung 24, 95, 119, 120, 
Sattigungszentrum 120 
Sauglingspflegeverhalten 133, 134 
Sauropsiden 66 
Schadelhirnverletzungen 113 
Schafferkollaterale44, 215, 216 
Schein bewegungen 109, 166 
Scheinkonturen 102 
Scheitellappen 107 
Schema 86 

Schichtarbeiter 175-177 
Schielen 75 

Schizophrenic 40, 131, 149, 
165-167, 181 

-, Anti schizophrenika 166, 167 
-, Definitionen und Syndrome 165 
-, Dopamin-Flypothese 166 
-, Lateral isati on 166 
-, prafrontaler Cortex 167 
-, Selbst/Fremd-Unterscheidung 166 
-, Sinnestauschungen, Halluzinatio- 
nen 166 

-, Uberbewertungen 166, 167 
-, Wahrnehmung und Zuordnung 
166, 167 
Sch I af 177-180 
Schlafdeprivation 179 
Schlaflosigkeit 160, 166, 177, 179 
Schlafmittelsucht 179 
Schlafphasen 177, 178 
Schlafstrategien 180, 81 
Schlaftablette 72, 179 
Schlafenlappen 107, 224, 228 
Sch lagan fall 19, 60, 149 
Schlusselerlebnis 213 
Schlusselreiz 84-93 
Schlussel reizmuster 86 
Schmerz 

-, Ausschaltung 113, 264 
-, Empfindlichkeit 177 
-, Information 113, 163 
-, Leitung 113 
-, Sch welle 113, 172 
Schreckreflexe 168 
Schreiben 228-234 
Schreirufe 137-139 
Schreitgenerator 194, 195 
Schreitmustergeneratoren 203 
Schreitprogramme 19, 202, 203 
Schreittraining 202, 203 
Schrittrhythmus 189, 194 
Schuttellahmung, 

s. Parkinsonsche Krankheit 
Schutzimpfung, s. Immunsystem, 
Immunisierung 

Schutzmarke, immunologische 135 
Schutzreaktion 210 
Schutzreflexe 197, 204 
Schwann-Zellen 50, 277 
Schwarzer Kern, s. Nucleus niger 
Schwellwerte 119, 137, 248, 249 
Sch wi mm bewegungen 190-194 
Schwimmgenerator 191-194 
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Scotophobin 222 

Scrambler 69 

Scrapie 63 

Sedativa 169 

Seel e 16, 267, 271 

segregated processing streams 109 

Sehhilfe 255 

Sehnerv, s. Nervus opticus 
Sehrinde, s. visueller Cortex 
Seh system, s. visuellesSystem 
Sekundenschlaf 174 
Selbst 

- BewuGtsein 235, 237, 272 

- Verstandnis 16, 263, 265, 272 

- Wertgefuhl 170, 237, 238 

sel bst/f remd 135, 146, 153, 166 
selbst-induzierte Bewegungen 77, 
93, 108 

Selektion 39-43 
Selektionsdruck 39 
selektive Eliminierung von 
Verknupfungen 59, 253, 259 
sel ektiver Zell tod 59, 253 
semantisches Gedachtnis 223-225, 
227, 239 

Semaphorine 51, 52 
Sen i I itat 56, 58 

Sensibilisierung, s. Sensitisierung 
sensible Phasen 74, 76, 78, 85, 125, 
126, 133 

Sensitisierung 113, 202, 209-212, 239 
sensomotorische Codes 89, 94, 114, 
237, 273 

sensorische Kontrolle 191 
sen sorische Substitution 21, 
111 - 114 , 197, 254, 255 
sensorische Sy steme 83, 71-77 
sen sorische Tests 228 
Septum 45, 66, 96 
Sequenzierung, Sprache232, 233 
seri el I e I nformati on sverarbei tu n g 278 
Serotonin 24, 40, 72, 121, 123, 137, 
158, 161, 166, 169, 170, 172, 173, 
176, 181, 191, 192, 196, 210, 
220, 223 

Serotonin-Rucktransporter 40, 170 
Sertoli-Zellen 125, 126 
Sexual di morph ismus 132, 133 
Sexual hormone 22, 95, 125, 1 
Sexual itat 125, 153 
-, Androgenel26 
-, Endorphine 127 
-, Gendefekte und Sexualitat 127 
-, genomische Pragung 129 
-, Geschlechtschromosomen 125 
-, Homosexual itat 131 
-, Korpergeruch und sexuelle 
Anziehung 135 

-, mannliche Differenzierung 125 
-, Maskulinisierung, Femininisierung 
126, 128 

-, Nebennierenrinden-Hyperplasie 
128 



-, Opiate 127 
-, Ostradiol 126, 128 
-, Ostrogene 127 
-, Paarungsverhalten 130 
-, Partnerwahl 134 
-, Pflegeverhalten 133 
-, Prinzip der Sparsamkeit 129 
-, Pubertat 123, 126, 127 
-, Sexual di morph ismus 130, 132, 
133 

-, sexuel I di morph er Nucleus 126, 
130-132, 153 

-, sexuelle Festlegung 125, 126 
-, sexuelle Orientierung 128, 131, 

153 

-, suprachiasmatischer Nucleus 132 
-, Testosteron -Pragung 125, 126, 
128 

-, Transsexual itat 131 
-, weibliche Differenzierung 127 
Sexual motivation 22, 125, 127, 130 
Sexual pheromon 134 
Sexual verhal ten 129-131, 133 
sexuelle Hyperaktivitat 131 
Sich-Vorstellen, mental 110, 4, 

153, 235, 236 
-, Gesichter 32, 111 
-, Korperbewegungen 32, 200, 204 
-, Szenen 32, 111 
Sieger-Typen, s. StreBtypen 
Sign ale 83-86, 89, 90 
Signaltransduktion, Neuron 210, 
211, 215, 218, 278 



Si gn al verarbei tu n g 1 1 4 
s. auch Wahrnehmung 
-, Aufmerksamkeit 94 
-, Auslosemechanismen 84, 88, 95 
-, Auslosesysteme94 
-, Bewegungswahrnehmung87, 90, 
93 

-, Erdkrote89 
-, Gestaltbegriff 86, 88, 90 
-, Invarianz 86, 90 
-, Kommando auslosendeSysteme 
88, 95 

-, Kommandoneuron-Konzept 88 
-, Konvention 85 
-, Lerneinflusse84, 85, 94 
-, Merkmalsbeziehungs-Algorithmus 
91 



Merkmalsbindung 93, 96 
Merkmalsfilter 92, 93, 96 
Motivation, Kontext 85, 95 
neuronale Korrelate 92, 95, 96 
Objekt/Hintergrund 87 
Objekt-Kategorien 84, 86 
Paral I el verarbei tung 91, 104 
Schlusselreize 84-85, 86, 88 
Starthilfe 93 

Sti m u I us-Verh al ten san two rten 



83, 90 

-, Verhal ten san alyse mit Attrappen 

84, 89, 90 



-, Verhal ten ssequenzen 89 
-, Verhal ten sstrategien 96 
-, Zeichensysteme85, 86 
SimpleZellen 103 
Sinnesmodalitaten 83 
Sinnestauschung 166 
Skelettmuskel 188 
Skinner-Box 30, 213 
Skotom 107 
SKR6-Gen 162 
SLC6A4-Gen 170 
Slow-Wave-Schlaf 178, 179 
Software 189, 196, 226, 239, 245 
Sollwertkonzept 121 
somatosensorisch 71, 72, 111, 113 
somatotopischeProjektionen 71, 72 
Somatotropes Hormon 146, 150 
soziale Bindung 142 
soziale Interaktion 134 
soziale Ph obi en 168 
sozialer StreB 22, 57, 140, 142-145 
Sozialstruktur 143-145 
Sozial verhal ten 104 
Soziologie258, 268 
Sparsamkeit 129 
Spastik 202, 203 
Speicherung 4,198,199, 04, 
218, 222, 224 
Spiegel test 237 

spin ale Motorik 188, 192, 193, 197 
Spinal ganglion 188 
Splenium 235 

Split-Brain -Operation 31, 229, 239 
Sprach- und Redegewandtheit 228, 
229, 234 
Sprach e 

-, Areal e 111, 112, 114, 166, 
228-234, 239 
-, Druck232 

-, Entwicklungsstorungen 232 
-, Erwerbsprogramm 86, 239 
-, Motorik 229-232 
-, Perzeption 232 
-, Planung 231 
-, Programme 230-232 
-, Sequenzen 232, 233 
-, Training 232 
-, Verlust 234 
-, Verstandnis 230, 232 
-, Zentren 230 
Sprechen 230 

Stabheuschrecke 188, 189, 194 
stabi I i si erende Selektion 43 
Stabilisierung, Gedachtnis 220 
Stammbaum der Wirbeltiergehirne 
42 

Stammesgeschichte, s. Evolution, 
Phylogenese 

Stammzellen, I mmun system 146 
Starten 89, 93, 114 
Startersystem 93, 96, 191, 192, 198 
Stel I reflex 187, 188, 202, 204 
Steroidhormone 128-130 
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Stickoxid 60, 215, 116, 278, 280 
Stimmapparat 139, 233 
Stimmbruch 132 
Stimmungen 24, 157, 81 
Stirnlappen 107 

stomatogastrisches Ganglion 195, 
196 

Stoppuhrfunktion 199 
Stottern 131 
Streckrezeptor 192, 195 
Streicheleinheiten 134, 145 
StreB 22, 44, 57, 122, 132, 134, 
140-145, 150-153 
-, Abbau 142, 145, 153 
-, Blutzuckerspiegel 140 
-, Cortisol 140, 141, 143 
-, DauerstreB 141 
-, Dominanzbeziehungen 143 
-, Endorphine 144, 145 
-, Glucocorticoide 140 
-, Hippocampus-Neurone 44, 57, 
141 

-, Noradrenalin 140 

-, Populationsdichte 142 

-, Rangordnung 144 

-, Sieger-Typen 143 

-, sozi ale Bin dung 142 

-, sozi aler StreB 140 

-, Stressoren 140 

-, StreB und Immunsystem 150 

-, StreBachsen 140, 143, 145 

-, Testosteron 141, 143 

-, Verlierer-Typen 144 

StreB und Korperabwehr 150-152 

StreB und Lernen 220 

StreBhormone220 

Stressoren 140, 146, 151 

StreBtoleranz 78, 153 

StreBtypen 141-145, 

-, aktiver Verlierer-Typ 143, 144 
-, passiver Verlierer-Typ 143, 144 
-, Sieger-Typ 143, 144 
-, A-Typ 144 
-, B-Typ 144 
-, K-Typ 144 

Striatum 45, 48, 66, 91-94, 96, 131, 
199-202 

Struktur und Funktion 29, 37, 41, 
49, 54, 68, 70, 100, 101, 212 
strukturierte Angst 170 
Stutzmotorik 187, 197, 202, 204 
Subiculum 215 

Substantia nigra 121, 158, 199, 202, 
225, 226 
Substanz P 113 
Suchbild 110, 201 
Sucht 23, 123, 124, 157, 165, 181 
Sulcus 

- frontal is 41 

- praefrontalis41 
suprachiasmatischer Nucleus, 

s. Nucleus suprachiasmaticus 
supraspinale Systeme 197 



Supressor-T-Zellen 146, 148, 150 
Symbol e 86, 237, 273 
Sympathicus-N eben n i eren m ark- 
System 140, 144 

sym path i sch es N erven system 140 
Synapse 46, 53, 210, 278, 279 
SynapsenvergroBerung 53, 54, 211 
Synapsenwichtung 189, 196, 249, 
254 

synaptic tagging 116, 215 
synaptische Plastizitat 53, 54, 
210-212, 219, 222 
Synaptophysin 279 
Synchronisation, zirkadiane 175 
synchronisiertes EEG 26, 27, 178 

T 

tachistoskopischer Sehtest 228 
Tagesperiodik 175, 176 
tau-Gen 175-176 
taube Menschen 112 
Tectum opticum 42, 45, 54, 91, 
94-96 

Tectumneurone92, 93 
Tegmentum 45 

Telencephalon 42, 45, 47, 66, 68, 71, 
73, 78, 93, 94, 133 
Temperaturrhythmus 176 
tern poraler Cortex 107, 109, 220, 
223 

Temporal lap pen 107, 109 
Testosteron 126, 128 
-, Behandlung 129 
-, EinfluB 22, 23, 130, 137, 235 
-, Pragung 125, 132, 133, 235 
-, Spiegel 57, 58, 123, 127, 132, 
134, 137, 140-145, 171 
tetanische 
-, Depression 211 
-, Langzeitdepression 211, 217 
-, Langzeitpotenzierung 211, 215 
-, Potenzierung 211 
Tetrahydrocannabinol 161 
th al amo-corti cal e Erregu n gskrei se 
220 

th al amo-corti cal eVerbin dun gen 70, 
72, 220 

Thalamus 26, 27, 67, 70, 177, 
197-199, 201, 220, 225 
Thalamus-Pratectum 45, 91 
Thetawellen 27, 44, 178 
Thrombusbildung 59 
Thymus 146 

Tiefschlaf 26, 170, 177-181, 236 
tim-Gen 175 
T-Lymphozyten 146 
tonotope Projektion 72 
top-down Verarbeitung 110, 224 
topographischeZuordnungen 70, 71 
Training, Netzwerk 253 
Tranquilizer 23, 40, 168, 169, 81 
tran skran i al e M agn etfel dsti m u I ati on 
25, 112 



Transkriptionsfaktoren 211 
Transportprotein 40, 160, 170 
Transsexual i tat 22, 131 
Tran sversaltubu I ares System 282, 
283 

Tran szen den z 16 
traumatische Ereignisse 219 
Traumen 26, 177-179 
Traumsch I af 177-181, 236 
Tremor 201, 204 
Trigeminuskern 95, 217 
Trisomie-21 61 
Tritocerebrum 47 
Tritonia 190, 191 

Trizyklische Antidepressiva 40, 170 
Tropomyosin 283 
Troponin 283 
Tryptophan 172, 174 
Tubulin 280 

Tumorwachstum 59, 60, 150 
Tupaja 142-144 
Turner-Syndrom 128 
Tyramin 170 
Tyrosin 172 

U 

Uberbewertung 167 
Ubergewicht 123, 124 
Uberlebensfaktoren 39 
Uberlebenskampf 39, 254 
0 berl ebensstrategi e 257 
Uberlegenheitsgefuhl 143, 238 
Ubiquitin-Hydrolase211 
Uhrzellen 175, 176 
ultrakurzesGedachtnis 218, 239 
Ultaschall-Detektion 73 
Umorganisation 111, 113, 202, 204 
Umprogrammierungen 113, 202 
Umwelteinflusse74, 83, 212 
unc- 6-Gen 52 
UND-Logik 249 
unharmonische Paare 142, 151 
unterbrochenes Gleichgewicht 43 
Unterlegenheit 144 
U ramie 141 
Urocortin 122 

U rsach e- W i rku n gsbezi ehung83,213 
Urschrei 136, 139 

V 

VI bis V5, s. Areale 
Valium 40, 169 
Vasopressin 124, 132 
Vegetativer Status, persistierender61 
Vegetatives N erven system 146 
Veitstanz 202, 204 

ventraler Thalamus 225 
ventrales Tegmentum 158 
Ventral hau be 158 
Ventri kelzone68 

ventromedialer Hypothalamus 120, 
121 

Verarbeitungskapazitat 113 
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Verdrangen 212 
Verhaltens 

- Biologie25 

- Forschung31 

- Hierarchien 95 

- Motivationen 119, 

- M uster 95 

- Okologie30 

- Physiologie31 

- Reaktionen 83, 88, 94, 114 

- Sequenzen 89 

- Strategien 45, 96, 97, 109, 258, 

259 

Verletzlichkeit 167 
Verlierer-Typen, s. StreGtypen 
Vermeidungsaufgabe 222 
Verstarkung 

- negative 214 

- positive 214 

Versuch und Irrtum 64, 225 
Verwandtschaftsbeziehungen 39 
Vesikel 278 
Vesikel -Tran sport 281 
Vibrissensensorik 72 
virtuelles Skal pel I 30 
vis vital is 269 

visuel I e Deprivation 36, 37, 74, 75 
visueller Cortex 37, 74-76, 99-113 
visuel I er Hemineglekt 108 
visuel I es System 20, 89-112 
visuomotorische Interaktionen 77 
Vital isten 269 
Vitamin B1 221 
VitamineA, C, E 62, 180 
vokale Aggression 136-140 
Vokalisation 132, 133, 136-140 
Vomeronasal organ 134 
Vorderhirn 47, 48 

W 

Wach/Schlaf-Rhythmus 100, 174, 
176 

Wachsamkeit 119, 163 
Wach stu msfakto ren , 

s. N erven wach stu msfakto ren 
Wach stu mshormone 59, 146, 150 
Wach stu mskegel 51 
Wada-Test 234 
Wahnvorstellungen 161, 166 
Wahrheit 265 

Wahrnehmung 110, 4, 235, 236, 

271 

s. auch Signalverarbeitung 
-, Augendominanz-Kolumnen 74, 
100, 101 

-, Beute-selektive Neurone 93, 94 
-, Bewegungs-selektive Neurone 93 



Bewegungswahrnehmung 103, 
108, 109 

bewuGte visuel I e Wahrnehmung 
110 

Blind-Sight 108 
Blobs 102 

Corpus gen icu latum lateralelOO 
dualesSeh system 104, 109 
Farbkontrast-Ganglienzellen 99 
fruhe Erfahrung 74 
Gesichts-selektive Neurone 104, 
105 

Herrmannsche Gittertauschung 
97 

Flirnlasionen 93, 94, 107 
i n tegri erte An al ysesystem e 96, 
103, 104 

Kanten-Detektion 36, 37, 102 
laterale Inhibition 98 
On- und Off-Zentrum-Neurone 
97 

optischeTauschung 97 
Orientierungs-Kolumnen 36, 37, 
100 

Phantomschmerzen 113 
Re-Modelling 112 
rezeptive Felder 92, 98 
Scheinkonturen 102 
sen sori sch e Substitution 111 
Suchbild 110 

visueller Cortex 99, 100, 104 
Wahrnehmung und Einbildung 
110 



-, «Was»-System 103 
-, «Wo/Wie»-System 106 
Wahrnehmungsstorungen 166 
Wahrnehmungstauschungen 110 
Was-System 103-106, 109, 110, 114 
Waschzwang 220 
Wasserfall-Phanomen 110 
Weckamine 161 
Wecksystem 177, 236 
Wegweisermolekule 51 
weibliche Differenzierung 127 
weibliches Verhalten 127 
WeiBeSubstanz 55, 56 
Weltbild 265, 267 
Weltdeutung 263, 274 
wenn/dann Regel n 246 
Werkzeuggebrauch 64, 234 
Werner-Syndrom 58 
Wern i cke-Aph asi e 232 
Wernicke-Region 230-232 
Widerstandsreflex 189 
Wiederholungsfunktion, 
Gedachtnis 219 
Willensfreiheit 271 



Wimperbewegung 190 
W interdepression 24, 173, 181 
Winterschlafer 61 
Wirklichkeit 265, 266, 268 
W i rku n gsgef u ge 1 19 
Wissen 209, 236 

Wo/Wi e-System 104, 106, 109, 110, 

114 

Wohlbehagen 159 
Wolfscher Gang 125, 126 
Workaholic 23, 165 

X 

XOR250, 252 

XY-Chromosomen -Frauen 128, 235 
Y 

Y 2 -Rezeptor 93 
Y 5 -Rezeptor 123 

Z 

Zeichencharakter 85, 114 
Zeichensysteme85, 86, 112, 273 
Zeitgeber 174 
Zeitschaltung 191 
Zeitverschiebung 175, 177 
Zell 

- Adhasionsmolekule51, 55, 211, 
222,239,280, 281 

- Bewegungen 281 

- Kulturen 25, 253 

- Tod 19, 56, 59 

- T6tungsprogramme20, 59, 71, 
78, 148 

zellulare Immunantwort 148 
Zentrale Blindheit 107 
Zentraler M ustergenerator 190, 191, 

204 

ZentralesFlohlengrau 131, 138, 139, 
157 

Zen train erven system 46, 47 
Zirbel druse 24, 174, 176, 181 
zirkadianer Rhythmus 24, 132, 
174-180 

Zugvogel 180, 227 
Zuordnungsfahigkeit 167 
Zuordnungsgeschwindigkeit 253 
Zweigmimese 188, 189 
Zwergwuchs 150 
Zwischenablage, Gedachtnis 219 
Zwischenhirn 47 
zyklische Entl ad ungsm uster 191 
Zytokine 56, 149, 151, 170 
zytotoxischeT-Zellen 148 




